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1. Einleitung 

1.1. Hintergrund 

1.1.1. Koronare Herzerkrankung 

Koronare Herzerkrankungen (KHK) stellen weltweit die häufigste Todesursache dar. 

Von 2000 bis 2012 hat sich die durch KHK verursachte Sterberate von 6 auf 7,4 

Millionen Menschen gesteigert[1]. Im Vergleich zur Allgemeinbevölkerung besteht bei 

Patienten mit KHK ein erhöhtes kardiovaskuläres Risiko mit einer zusätzlich erhöhten 

Gesamtmortalität[2].  

Der KHK liegt dabei pathomechanisch eine Arteriosklerose zu Grunde. Arteriosklerose 

ist eine multifaktoriell bedingte Veränderung der arteriellen Gefäßwand. Durch 

pathologische Anreicherung von Lipoproteinen, Veränderungen der Vasomotorik, 

Fehlfunktion der Thrombozyten, sowie durch Proliferation glatter Muskelzellen und 

Adhäsion von Leukozyten kommt es zu einer endothelialen Dysfunktion. Diese 

Veränderungen führen unter anderem zur Veränderung des Blutstroms und zur 

Progression arteriosklerotischer Plaques und erhöhen somit das Risiko für 

Komplikationen[3]. Sie entsteht aus komplexen Zusammenhängen von Umwelt- und 

genetischen Faktoren, die zu einer Entzündungsreaktion der Gefäßwand führen. Diese 

Veränderungen können schon in der Kindheit beginnen und verlaufen über Jahrzehnte 

subklinisch und progressiv[4].  

Zu den wichtigen Komplikationen gehört das Akute Koronar Syndrom (ACS), eine 

lebensgefährliche Manifestation der durch Arteriosklerose verursachten KHK. Durch 

die Erosion oder die Ruptur arteriosklerotischer Plaques kann es zum thrombotisch 

verursachten Verschluss der Koronararterien kommen, wodurch der Blutfluss auf ein 

kritisches Volumen reduziert wird[5, 6].  

Nach den aktuellen Leitlinien der Deutschen- und Europäischen Gesellschaft für 

Kardiologie wird das ACS unterteilt in: ACS mit ST-Strecken-Hebung im 

Elektrokardiogramm (STEMI), ohne anhaltende ST-Streckenhebung aber 

laborchemischem Troponinanstieg (NSTEMI) und Instabile Angina Pectoris ohne 

Troponinanstieg und ohne ST-Strecken-Veränderung aber mit typischer persistierender 

(>20min) Symptomatik[7]. 
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Die klinischen Krankheitsbilder der KHK werden in folgende unterteilt: stabile und 

instabile Angina Pectoris, Myokardinfarkt, Herzinsuffizienz und plötzlicher Herztod[8]. 

Weitere wichtige, durch Arteriosklerose verursachte Erkrankungen sind die peripher 

arterielle Verschlusskrankheit (pAVK)[9] und der zerebrale Insult[9], die sich nicht 

wesentlich durch den Pathomechanismus, jedoch aber in der Lokalisation der 

Verkalkungen unterscheiden. 

In den folgenden zwei Kapiteln werden die wesentlichen Risikofaktoren für die 

Entstehung der KHK erläutert. 

1.1.2. Klassische Risikofaktoren der KHK 

Zu den klassischen kardiovaskulären Risikofaktoren (CVRF) gehören arterielle 

Hypertonie, Diabetes Mellitus, Hypercholesterinämie und Rauchen[10]. Weitere 

wichtige Risikofaktoren für kardiovaskuläre Ereignisse sind unter anderem Adipositas, 

psychosoziale Faktoren, ungesunde Ernährung und eingeschränkte körperliche 

Aktivität[11]. 

Die Europäische Gesellschaft für Kardiologie (ESC) erstellt regelmäßig evidenzbasierte 

Empfehlungen für die Prävention von Herz-Kreislauferkrankungen. Insbesondere die 

adäquate Kontrolle der Risikofaktoren bei etablierter KHK führt zu einer bedeutsamen 

Verbesserung des kardiovaskulären Risikoprofils und somit zu einer Reduktion der 

Mortalität und Morbidität[12]. 

Die ESC-Leitlinien für KHK-Patienten empfehlen nicht nur eine adäquate 

medikamentöse Therapie, um normale Blutdruck-, Blutfett- und Blutzuckerwerte zu 

erreichen, sondern appellieren darüber hinaus zu primär- als auch sekundärpräventiver 

Nikotinabstinenz, Reduktion des Körpergewichtes und einem gesunden Lebensstil[13]. 

Primärpräventiv steht dabei die Aufklärung über risikoreiches Verhalten an erster Stelle. 

Die Bevölkerung sollte über die Folgen und Gefahren von Nikotinabusus, Adipositas, 

ungesunder Ernährung und mangelnder körperlicher Bewegung aufgeklärt und beraten 

werden[13].  

Durch sekundärpräventive Maßnahmen wie Optimierung des Blutdruck-[14] und 

Cholesterinwertes[15], die Steigerung der körperlichen Aktivität[16], eine Umstellung 

auf gesunde Ernährung[17] und die Nikotinabstinenz[18] kann das Risiko eines 

weiteren KHK-Ereignisses deutlich reduziert werden. 



3	 	

Um die Qualität der Sekundärprävention bei Patienten mit einer bestehenden koronaren 

Herzerkrankung europaweit zu evaluieren und zu vergleichen, organisierte die ESC von 

1995 bis 2007 drei multizentrische Studien, EUROASPIRE I-III (European Action on 

Secondary and Primary Prevention by Intervention to Reduce Events)[19-21]. Die 

gewonnenen Daten zeigten in Europa eine hohe Prävalenz von klassischen 

kardiovaskulären Risikofaktoren, generell ungesunder Lebensstile sowie Übergewicht 

und Nikotinabusus[21]. Außerdem zeigten die Studien eine deutliche Diskrepanz 

zwischen aktuellen Empfehlungen zur Behandlung kardiovaskulärer Risikofaktoren und 

deren Verwirklichung im klinischen Alltag: So blieb in den drei Studien die 

Raucherrate nahezu unverändert[21], ebenso zeigte die Prävalenz erhöhter 

Blutdruckwerte keinen bedeutsamen Rückgang[21]. Die Häufigkeit übergewichtiger 

Patienten sowie die Prävalenz von Diabetes Mellitus stiegen sogar an[21].  

Lediglich bei der Einnahme von lipidsenkenden Medikamenten zeigte sich zum 

Beispiel im Raum Münster eine Verbesserung: Von 1995 bis 2007 verdoppelte sich die 

Einnahme, woraufhin der Mittelwert des Gesamtcholesterins von 233,9 mg/dl auf 177,4 

mg/dl sank[22]. 

Die vierte Reihe der EUROASPIRE-Studien begann 2012 mit dem deutschen 

Studienzentrum in Würzburg. Ein zentraler Punkt der Studie war die europäische 

Entwicklung der Betreuung und Behandlung von KHK-Patienten über mehr als ein 

Jahrzehnt. Ein weiterer zentraler Bestandteil dieser Studie bildete die Identifikation von 

Hochrisikogruppen, insbesondere von Patienten mit Diabetes Mellitus und chronischer 

Niereninsuffizienz (chronic kidney disease, CKD)[23]. 

1.1.3. Nicht klassische Risikofaktoren der KHK 

Neben den oben genannten klassischen kardiovaskulären Risikofaktoren, die 

Bestandteil aktueller Therapieleitlinien sind, gibt es weitere nicht klassische 

Risikofaktoren, welche die Bildung von Arteriosklerose in den Koronargefäßen 

zusätzlich fördern. 

Unter anderem ist die Hyperphosphatämie ein nicht klassischer Risikofaktor. Diese 

erhöht deutlich das kardiovaskuläre Risiko, da sie zu Verkalkungen führen kann. In den 

koronaren Plaques von Dialysepatienten zeigt sich eine ausgeprägte 
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Verkalkungstendenz[24], was wiederrum die erhöhte Restenosierungsrate nach 

Stentimplantation bei dialysepflichtigen Patienten erklären könnte[25].  

Ebenso zählen pathologisch erhöhte Werte von Lipoprotein(a)[26] und die 

Hyperhomozyteinämie[27] zu weiteren Risikofaktoren für die Entstehung von 

kardiovaskulären Ereignissen. 

Ein weiterer Risikofaktor ist die chronische Niereninsuffizienz (CKD), in deren 

Zusammenhang eine verstärkte Progression des biologischen Alters der Gefäße 

steht[28, 29] (siehe auch Kapitel Chronische Niereninsuffizienz). In der vorliegenden 

Arbeit soll besonders auf diesen Zusammenhang eingegangen werden. So kommt 

Arteriosklerose bei KHK, aber auch bei CKD vor, da sie sowohl die Koronargefäße als 

auch die Gefäße der Niere betreffen kann. Eine 2003 im Journal of the American 

College of Cardiology veröffentlichte Studie zeigt, dass die Nierenfunktion, gemessen 

anhand der Glomeruläre Filtrationsrate, einen unabhängigen Risikofaktor für die 

Entstehung durch Arteriosklerose verursachte kardiovaskuläre Erkrankung darstellt[30]. 

Weitere Studien bekräftigen den Zusammenhang zwischen Niereninsuffizienz und 

kardiovaskulären Erkrankungen: Erhöhte Kreatininwerte bei älteren Menschen (≥65 

Jahre) sind assoziiert mit vermehrtem Auftreten koronarer Herzerkrankungen[31]. 

Zusätzlich haben Patienten nach einem Herzinfarkt ein erhöhtes Risiko für 

kardiovaskuläre Komplikationen, wenn die Nierenfunktion eingeschränkt ist[32]. 

Im Rahmen der Arteriosklerose kommt es zur Aktivierung einer Reihe von chronisch 

inflammatorischen Prozessen[33]. Diese bewirken eine Vielzahl von Veränderungen im 

blutbildenden System, wodurch eine Anämie („anemia of chronic diseases“) ausgelöst 

werden kann. Hierbei lassen sich sowohl Eisenverwertungsstörungen, aber auch eine 

Erythropoietin (EPO) -Resistenz beobachten. Inwieweit ein absoluter EPO-Mangel, der 

möglicherweise durch verminderte Synthese im Rahmen einer CKD verstärkt wird, 

hierbei als grundlegende Ursache anzusehen ist, ist zum aktuellen Zeitpunkt noch 

ungeklärt[34]. Es besteht ein starker Zusammenhang zwischen Anämie und der 

Progression von KHK und CKD[34, 35]. Durch die Anämie steigt zusätzlich das Risiko 

für eine Herzinsuffizienz, da es zu einer Dilatation und kompensatorisch zur 

Hypertrophie des linken Ventrikels kommen kann[36]. Des Weiteren kann die 

Nierenfunktion durch eine Minderperfusion, die zum Beispiel bei Herzinsuffizienz 

vorkommen kann, beeinträchtigt werden[37]. 
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Zusammenfassend bedeutet dies, dass Patienten mit chronischer Niereninsuffizienz 

vermehrt arteriosklerotisch veränderte Gefäße aufweisen und daher ein starker 

Zusammenhang zwischen der Progression der KHK und der Nierenfunktion besteht. 

Folglich ist es wichtig, um KHK-Patienten mit einer bestehenden 

Nierenfunktionsbeeinträchtigung eine optimale Behandlung zu gewährleisten, dass sie 

aufgrund des multimodalen Krankheitsbildes sowohl von Kardiologen als auch von 

Nephrologen betreut werden, um frühzeitig adäquat therapieren und somit schwere 

Verläufe verzögern oder sogar verhindern zu können. Insbesondere CKD-Patienten 

weisen eine hohe Prävalenz an nicht adäquat behandelten CVRF auf[38]. Somit könnten 

diese Patienten durch eine leitliniengemäße Therapie profitieren und hätten dadurch 

möglicherweise eine bessere Prognose. 

1.2. Chronische Niereninsuffizienz 

Die chronische Niereninsuffizienz (CKD) gehört zu den 20 häufigsten Nebendiagnosen 

bei vollstationär behandelten Patienten. Nach Angaben des Statistischen Bundesamtes 

wurde die Diagnose 2012 bei Männern 788.311-mal und bei Frauen 772.215-mal 

gestellt[39]. 

CKD ist ein globales Gesundheitsproblem. In Industrieländern, wie zum Beispiel 

Kanada, hat sich die Prävalenz von 1991 bis 2012 verdreifacht[40]. Die häufigsten 

Ursachen für eine CKD sind Diabetes Mellitus, arterielle Hypertonie, 

Glomerulonephritiden, interstitielle Nephritiden und polyzystische 

Nierenerkrankungen[41]. 

Laut der Deutschen Gesellschaft für Nephrologie erkranken in Deutschland jährlich 175 

Personen pro einer Million Einwohner an einer terminalen Niereninsuffizienz, was einer 

chronischen Niereninsuffizienz Stadium 5 entspricht. In diesem Krankheitszustand 

muss die Nierenfunktion durch Ersatzverfahren wie Hämo- oder Peritonealdialyse oder 

eine Nierentransplantation ersetzt werden. Die Anzahl dieser „end-stage renal disease 

(ESRD)-Patienten, steigt jährlich um 3-5%[42]. 

Eine chronische Niereninsuffizienz ist definiert als eine Reduktion der Glomerulären 

Filtrationsrate (GFR) und ein Anstieg der Eiweißausscheidung (meist gemessen anhand 

der Albuminausscheidung) über den Urin. Durch die Berechnung der geschätzten GFR 

(estimated GFR, eGFR), basierend auf der Bestimmung des Serum-Kreatinins, lassen 
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sich durch Routine-Laborbestimmungen Veränderungen in der renalen Leistung, und 

damit einem valideren Instrument zur Abschätzung einer Niereninsuffizienz im 

Vergleich zum Serum-Kreatinin allein, bereits in frühen Stadien erkennen. Die 

standardisierte Evaluation der Nierenfunktion sowie die Einteilung in das jeweilige 

Niereninsuffizienzstadium erfolgt meist nach den Empfehlungen der Kidney Disease 

Improving Global Outcomes (KDIGO) Initiative anhand der eben erwähnten eGFR, 

basierend auf Serum-Kreatinin und der Albuminurie, berechnet anhand des im Urin 

ausgeschiedenen Albumin-Kreatinin-Quotienten[43]. Eine Einteilung der Stadien der 

Niereninsuffizienz wird im Kapitel “Klassifikation der chronischen Niereninsuffizienz“ 

tabellarisch dargestellt. Angesichts dieser einfachen Diagnostik ist es möglich, durch 

adäquate Therapieplanung eine ungünstige Progression der Erkrankung zu 

verlangsamen[44].  

Schwerwiegende Komplikationen einer fortgeschrittenen Niereninsuffizienz sind 

kardiovaskuläre Erkrankungen[45], zerebraler Insult[46] und Herzinsuffizienz[47], 

außerdem verschlechtert sich die Prognose akuter Infektionen, wie zum Beispiel bei 

einer Pneumonie[48]. 

Kardiovaskuläre Erkrankungen verursachen bei Dialysepatienten fast 40% der 

Hospitalisationen und sind in fast 50% die verantwortliche Todesursache. Die 

kardiovaskuläre Mortalität ist bei Patienten mit einer CKD um 10-20% erhöht. Neben 

den oben genannten traditionellen kardiovaskulären Risikofaktoren wie Hypertonie, 

Diabetes Mellitus, Dyslipidämie und Nikotinkonsum spielen bei CKD-Patienten 

außerdem auch nicht-klassische Risikofaktoren wie Anämie, 

Kalziumphosphatstörungen und hypervoläme Kreislaufsituationen eine wichtige 

Rolle[45]. 

Basierend auf der hohen Prävalenz an CKD, der Bedeutung der Früherkennung und der 

Simplizität der Diagnostik ist es sowohl von Seiten des Patienten als auch von Seiten 

des Arztes von großer Bedeutung, besonders bei Risikogruppen, gezielt nach CKD zu 

forschen[49]. 

Neben einer standardisierten Diagnostik und gezieltem Screening seitens der Ärzte[44] 

ist für eine erfolgreiche Therapie eine rechtzeitige nephrologische Anbindung 

unerlässlich für den Verlauf der Erkrankung[50]. Der Erfolg der Therapie ist somit 
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abhängig von der Krankheitswahrnehmung des Patienten als auch der des behandelnden 

Arztes, der den Patienten entsprechend informieren und über die CKD aufklären kann. 

1.3. Wahrnehmung der Niereninsuffizienz vonseiten des Patienten 

Der Begriff Awareness kommt aus dem Englischen und bedeutet Bewusstsein[51]. In 

der vorliegenden Dissertation wurde Awareness definiert als die Wahrnehmung und der 

Informationsstand des Patienten zum Beispiel hinsichtlich des Vorliegens einer 

Nierenfunktionseinschränkung.  

Bei allen CKD-Stadien, ausgeschlossen die terminale Niereninsuffizienz mit 

Nierenersatztherapie, besteht eine niedrige Wahrnehmung der CKD[52]. Die weltweite 

Forderung nach besseren Patientenschulungen und Aufklärungsprogrammen wird 

immer deutlicher. Durch eine verbesserte Awareness wäre es unter anderem möglich, 

eine frühzeitige Therapie einzuleiten, Komplikationen zu identifizieren, Komorbiditäten 

zu therapieren und die Patienten rechtzeitig zu einem Spezialisten weiterzuleiten[52, 

53]. 

In den vergangenen Jahren wurde mehrfach versucht, die Wahrnehmung der CKD 

vonseiten der Patienten zu analysieren und mögliche Determinanten zu identifizieren. 

Eine US-amerikanische Forschungsgruppe postulierte 2012, dass Patienten, mit 

regelmäßig ärztlich kontrollierten Blutdruck- und Blutzuckerwerten eine verbesserte 

Wahrnehmung ihrer CKD haben. Trotz der vielversprechenden Hypothese konnte keine 

Assoziation zwischen den standardmäßigen Blutwertkontrollen und der CKD-

Awareness festgestellt werden[54]. 

Verhave et al. konnten zeigen, dass das Alter und das Geschlecht im Zusammenhang 

mit dem Informationsstand stehen, insofern, dass männliche und jüngere Patienten 

genauere Informationen zu ihrer Nierenerkrankung hatten[55]. 

Eine andere Untersuchung in USA hat ebenfalls festgestellt, dass Alter mit einer 

geringeren Krankheitswahrnehmung assoziiert ist, und dass Patientenzufriedenheit über 

die Arzt-Patientenkommunikation wiederum zu einer gesteigerten Awareness führt[56]. 

In einem anderen Ansatz konnte gezeigt werden, dass Psychoedukation in frühen 

Stadien der CKD den Informationstand und die subjektive Krankheitswahrnehmung 

verbessern. Patienten profitieren von einer gesteigerten Awareness, da durch einen 

höheren Wissensstand über die normale Nierenfunktion, Nierenerkrankungen und 
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beeinflussende Faktoren wie Medikamente und Ernährung, die Zeit bis zur 

Dialysetherapie verlängert wird[57-59]. Dies kann möglicherweise dadurch erklärt 

werden, dass Krankheitsverständnis und Informationen über die eigene Erkrankung mit 

einer höheren Compliance hinsichtlich Medikamenteneinnahme und Befolgung von 

Therapieempfehlungen von Seiten der Patienten einhergeht. 

Jedoch wurde bis heute das Ziel nicht erreicht, die Wahrnehmung und das Bewusstsein 

chronisch nierenkranker Patienten in ihrer Gesamtheit zu verbessern. Die mangelnde 

Wahrnehmung der Patienten stellt weiterhin ein großes Problem für die Früherkennung  

und rechtzeitige Therapie dar[55].  

Aufgrund der weitreichenden Möglichkeiten der Verbesserung im Bereich der primären 

als auch der sekundären Behandlung von CKD-Patienten, die durch Steigerung der 

Awareness der Patienten folgen würden, handelt es sich hierbei um ein wichtiges und 

noch nicht ausreichend erforschtes Thema[60]. Insgesamt ist die Studienlage in diesem 

Bereich noch äußerst kontrovers und bedarf weiterer Klärung. 

Die Awareness des Patienten ist sowohl vom generellen Verständnis der Pathologie der 

Erkrankung als auch von der Wahrnehmung der individuellen Risikofaktoren 

abhängig[61]. Diese beiden Faktoren werden naturgemäß stark von der ärztlichen 

Diagnose der chronischen Niereninsuffizienz und der Informationsvermittlung 

beeinflusst[62]. Der Patient als Laie kann sich nur dann seiner 

Nierenfunktionseinschränkung bewusst sein, wenn er diese Information auch erhält. Der 

primäre Übermittler dieser Nachricht muss daher ein mit der Betreuung des Patienten 

betrauter Arzt sein. Hierbei ist anzumerken, dass die Patientenzufriedenheit über die 

Arzt-Patienten-Kommunikation eine erheblich Rolle bei der Krankheitswahrnehmung 

darstellt [56]. Daher ist es von zentraler Bedeutung, auch die ärztliche Wahrnehmung 

der CKD zu untersuchen, um die Awareness vonseiten des Patienten verstehen zu 

können. 

1.4. Wahrnehmung der Niereninsuffizienz vonseiten des Arztes 

Als Grundlage für die ärztliche Betreuung von CKD-Patienten benötigt der behandelnde 

Arzt das pathophysiologische Verständnis über die Erkrankung, Wissen über 

Risikofaktoren und mögliche Komplikationen sowie standardisierte Strategien, um die 

Progression der CKD zu verlangsamen[62]. 
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Eine frühzeitige Überweisung zum Nephrologen bei chronischer Niereninsuffizienz 

kann zu einer Verlangsamung der Progression der Nierenfunktion führen und ist mit 

einer verbesserten Überlebensrate assoziiert[50]. Unzureichende Diagnostik und 

Therapie bei akuter Verschlechterung der Nierenfunktion sind mit einer schlechteren 

Langzeitprognose assoziiert[63]. 

Primärversorgende Ärzte stellen einen wichtigen Baustein in der Verbesserung der 

Wahrnehmung der CKD dar. Denn die frühzeitige Erkennung der CKD sowie eine 

funktionierende Kommunikation zwischen Arzt und Patient und entsprechend die 

Einbeziehung und Überweisung zum Nephrologen, steigern die Awareness des Arztes 

und seines Patienten, und ermöglichen damit eine professionelle und 

krankheitsorientierte Behandlung[64]. 

Ein besonderer Fokus liegt auf den Patienten mit kardiovaskulären Risikofaktoren und 

koronarer Vorerkrankungen. Wie oben erläutert, haben sie ein deutlich erhöhtes Risiko 

für CKD, welche sich wiederrum rückwirkend negativ auf kardiovaskuläre 

Erkrankungen auswirken kann[65]. Kardiologen nehmen an dieser Stelle eine 

Führungsposition ein, da sie oftmals KHK-Patienten primär betreuen, die ihrerseits eine 

hohe Prävalenz an CKD aufweisen. Zudem kann sowohl die „kardiologische“ Therapie 

mit Diuretika, z.B. zur Volumenentlastung bei Herzinsuffizienz, zur (akuten) 

Verschlechterung der Nierenfunktion führen[66], als auch können vermehrt 

Medikamentennebenwirkungen bei Patienten mit Niereninsuffizienz auftreten, z.B. 

Hyperkaliämie bei ACE-Hemmer und Aldosteron-Antagonisten-Einnahme[67]. 

Kardiologen stellen somit einen wichtigen Bestandteil der Behandlung von KHK–

Patienten dar, bei deren Untersuchungen einerseits die Diagnose einer CKD gestellt 

werden kann und andererseits auch die Gelegenheit besteht, diese Information 

entsprechend im Gespräch  zu vermitteln. 

Untersuchungen von Arzt-Patientengesprächen haben gezeigt, dass mit Risikopatienten 

nur selten über CKD gesprochen wurde und dass das Patientenverständnis seitens der 

Ärzte nur unzureichend beurteilt wurde[68]. 

Eine effektive Arzt-Patientenkommunikation steigert die Wahrnehmung der Patienten 

über Risiken und Nebenwirkungen von Medikamenten[69] und verbessert die 

Patientenzufriedenheit[70], wodurch wiederum die Compliance der Patienten gesteigert 

werden kann und der Therapieerfolg positiv beeinflusst wird[71]. 
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Für die Wahrnehmung der CKD seitens des betreuenden Krankenhausarztes wird 

zudem ein einschneidendes Ereignis im Rahmen des stationären Aufenthaltes, das akute 

Nierenversagen, als Determinante untersucht, das dann wiederum mit der 

Wahrnehmung der CKD seitens des Patienten zusammenhängen kann. 

1.5. Akutes Nierenversagen 

Besonders bei intensivmedizinisch betreuten Patienten ist das akute Nierenversagen 

(Acute Kidney Injury, AKI) eine ernsthafte und häufige Komplikation[72], es besteht 

ein deutlicher Zusammenhang zwischen akutem Nierenversagen und hospitalisierter 

Mortalität[73]. Eine multizentrische Studie hat gezeigt, dass die Mortalität bei Patienten 

mit AKI auf Intensivstationen in 23 unterschiedlichen Ländern bei bis zu 60% lag[74].  

Von 1980 bis 2005 stieg die Anzahl der hospitalisierten Patienten, die in den USA mit 

der Diagnose akutes Nierenversagen (AKI) entlassen wurden, von 1,8 auf 36,5 je 

10.000 Einwohner[75].  

Es hat sich gezeigt, dass bereits kleine Veränderungen der Nierenfunktion, d.h. milde 

Formen des akuten Nierenversagens (z.B. Kreatinin-Anstiege um 0.3 mg/dl), die 

Prognose der Patienten negativ beeinflussen[76]. 

Trotz einiger Fortschritte im Verständnis der Pathophysiologie und verbesserter 

Behandlungen konnte lange Zeit kein allgemeingültiger Konsens zur Definition des 

AKI erreicht werden[77]. Bis 2004 wurde AKI definiert als eine plötzliche Erhöhung 

der Serumkreatininkonzentration, begleitet von einer reduzierten Urinausscheidung[78].  

In einer internationalen Konsenskonferenz wurden im Jahr 2004 30 unterschiedliche 

Definitionen diskutiert und durch die einheitlichen RIFLE-Kriterien ersetzt (Risk, 

Injury, Failure, Loss, Endstage)[79]. Um eine weltweit einheitliche Definition sowie ein 

gleichartiges Vorgehen und die Behandlung von nierenkranken Menschen zu 

gewährleisten, hat KDIGO die RIFLE-Kriterien mit den Kriterien des Acute Kidney 

Injury Network vereinigt und internationale Richtlinien entwickelt[80]. Eine detaillierte 

Aufteilung der Stadien findet sich im Kapitel „Klassifikation des akuten 

Nierenversagens“. 

Klinisch kann das AKI hinsichtlich Prä-, Intra-, und Postrenaler Ursache bzw. Ort der 

Schädigung unterschieden werden: 
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Prärenal impliziert eine verminderte Perfusion der Niere mit daraus resultierendem 

Funktionsverlust. Häufige Ursachen dafür sind Volumenmangel, Herzinsuffizienz, 

Sepsis und Leberversagen. Die Perfusion der Niere ist ein komplex gesteuertes System 

aus vasokonstriktiven Mediatoren wie Angiotensin II und Adrenalin sowie 

vasodilatativen Mediatoren wie Stickstoffmonoxid und Prostaglandinen[81, 82].  

Intrarenale AKI können unterteilt werden in interstitielle, tubuläre und glomeruläre 

Schädigungen. Akute Tubulusnekrosen können zum Beispiel medikamentös-toxisch 

(z.B. durch Röntgenkontrastmittel) oder ischämischer Natur sein[82-84]. 

Postrenale, „harnsperrende“ Ursachen betreffen den Urogenitaltrakt. Eine häufig 

vorkommende Ursache in der westlichen Wohlstandsgesellschaft ist der kalzium-

oxalathaltige, meist durch Ernährungsgewohnheiten verursachte, Harnleiterstein. 

Weitere Ursachen können Infektionen oder angeborene Fehlbildungen sein[82, 85]. 

Wie bereits in Kapitel „Chronische Niereninsuffizienz“ erläutert, besteht eine starke 

Assoziation zwischen Herz- und Nierenerkrankungen. Beispielsweise weisen 

Herzinsuffizienzpatienten mit einer abnehmenden Nierenfunktion eine schlechtere 

Prognose auf als Patienten mit stabiler Nierenfunktion[86]. Darüberhinaus deuten 

Studien darauf hin, dass Herzinsuffizienzpatienten mit einem AKI ein höheres Risiko 

für ein erneutes Herzversagen aufweisen[87].  

Das AKI ist besonders in der kardiochirurgischen Behandlung von Patienten mit KHK 

ein großes Problem. Die Mortalität bei Herzthorax-Operationen steht trotz Anpassung 

der Risikofaktoren und Vermeidung postchirurgischer Komplikationen in engem 

Zusammenhang mit AKI[74]. 

Das „European Heart Journal“ veröffentlichte im März 2014 eine Studie welche die 

Relevanz des AKI in der Kardiologie hervorhebt. Herzinfarktpatienten, die an einem 

Kontrastmittel assoziierten Nierenversagen erkrankt sind, hatten ein schlechteres 

kardiovaskuläres Ergebnis und eine erhöhte Mortalität. Diese Studie unterstreicht den 

prognostischen Zusammenhang zwischen AKI und KHK[88]. 

Gleichzeitig ist das akute Nierenversagen, wenigstens zu einem beträchtlichen Teil 

vermeidbar und behandelbar, und zwar durch risikoadaptierte Prävention vor 

medizinischen Untersuchungen wie zum Beispiel langen operativen Eingriffen, eine 

frühe Diagnosestellung sowie eine frühzeitige Therapie sowohl der auslösenden 

Erkrankung als auch zur Verbesserung der renalen Funktion[89]. Da selbst eine geringe 
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Reduktion der Nierenfunktion schwere gesundheitliche Folgen haben kann, ist die 

Früherkennung und die adäquate Behandlung für die Prognose von essentieller 

Bedeutung[90]. 

Das AKI steigert die Mortalität und erhöht das zukünftige Risiko für die Entstehung 

einer CKD[91, 92]. Patienten sollten 3 Monate nach Auftreten des AKI bezüglich der 

Nierenfunktion und zur Evaluation einer möglicherweise neu aufgetretenen CKD 

untersucht werden[93].  

Das AKI ist demzufolge ein bedeutsames Ereignis, das von Seiten des betreuenden 

Arztes wahrgenommen und entsprechend die Therapie des Patienten angepasst werden 

sollte. Aus der Basis dieser Evidenz, nehmen wir an, dass ein stattgefundenes AKI 

möglicherweise mit der CKD-Awareness seitens des Arztes, und darüber hinaus (s.o.) 

auch seitens des Patienten assoziiert sein könnte. 

1.6. Zielsetzung 

Das Ziel der vorliegenden Studie war eine detaillierte Beschreibung der CKD bei 

Patienten mit bestehender KHK. Es sollte neben der Prävalenz, die Wahrnehmung von 

CKD durch Arzt und Patient untersucht werden.  

Anhand des deutschen Studienkollektivs, der EUROASPIRE IV Teilnehmer, wurde die 

Prävalenz von CKD nach aktuellen Empfehlungen der KDIGO bei KHK-Patienten im 

Rahmen der Sekundärprävention beschrieben, unter Verwendung der am 

Untersuchungstag erhobenen Laborwerte wie Kreatinin, eGFR und Albumin-Kreatinin-

Quotient. 

Die „Awareness“ der CKD seitens der Patienten wurde durch eine standardisierte 

Befragung der Studienteilnehmer am Studienbesuch untersucht (Wissen über eine 

vorliegende Nierenerkrankung, sowie die Überweisung/Behandlung zum/vom 

Spezialisten). 

Schließlich wurde untersucht, basierend auf Krankenhausinformationen vom 

Indexaufenthalt, ob eine vorliegende CKD und/oder ein AKI im Arztbrief im 

Diagnoseblock und/oder der Zusammenfassung/Epikrise erwähnt waren. Dies wurde als 

Proxy für die CKD-Awareness seitens des Arztes angesehen. 
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2. Material und Methoden 

2.1. Die Studie 

Die EUROASPIRE IV Studie wurde von der ESC und der EACPR (European 

Association for Cardiovascular Prevention & Rehabilitation) initiiert und untersuchte 

zwischen 2012 und 2013 die Qualität der Nachsorge von Patienten mit koronarer 

Herzerkrankung im europäischen Vergleich anhand von 24 teilnehmenden Nationen.  

Abbildung 1 Teilnehmende Länder EUROASPIRE IV[94] 

 
Im deutschen Studienzentrum Würzburg wurden in der gemeinsamen 

Untersuchungsstrasse des Instituts für Klinische Epidemiologie und Biometrie (IKE-B) 

und des Deutschen Zentrums für Herzinsuffizienz (DZHI) von August 2012 bis März 

2013 536 Patienten mit einer koronaren Herzerkrankung untersucht. Die Studie wurde 

durch ein Team aus Ärzten, medizinischen Fachangestellten/Study Nurses sowie 
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geschulten wissenschaftlichen Mitarbeitern durchgeführt und von der Ethikkommission 

der Universität Würzburg genehmigt. 

Die nationalen Koordinatoren für Euroaspire IV waren Prof. Dr. P. Heuschmann (IKE-

B) und Prof. Dr. S. Störk (DZHI). Innerhalb der Universitätsklinik Würzburg (UKW) 

waren die Klinik und Poliklinik für Thorax-, Herz- und Thorakale Gefäßchirurgie (Prof. 

Dr. R. Leyh) sowie die medizinische Abteilungen für Kardiologie der Medizinischen 

Klinik und Poliklinik I (Prof. Dr. G. Ertl) beteiligt. 

Die Medizinische Abteilung für Kardiologie und Hypertensiologie der Klinik Kitzinger 

Land nahm unter der Leitung von Chefarzt Dr. W. Karmann, als externes rekrutierendes 

Zentrum an der Studie teil. 

2.2. Probandenkollektiv 

Patienten, die wegen einer KHK in den oben aufgeführten teilnehmenden Kliniken 

hospitalisiert waren, wurden retrospektiv über die jeweiligen Patientenmanagement-

Systeme identifiziert und ihre Patientendaten wurden pseudonymisiert erfasst. Mit Hilfe 

einer separaten, unter speziellen datenschutzrechtlich genehmigten Bedingungen 

geführten, Datenbank konnte die Rückzuordnung eines Patienten mit dem jeweiligen 

Fall ermöglicht werden. 

Um an der Studie teilzunehmen, mussten die Patienten die folgenden vier 

Einschlusskriterien erfüllen: 

1. Diagnose einer KHK, definiert als akute koronare Ischämie ohne Zeichen eines 

Myokardinfarktes (Troponin negativ) oder akuter Myokardinfarkt (STEMI oder 

NSTEMI) oder elektive oder notfallmäßige perkutane transluminale 

Koronarangioplastie (PTCA) mit oder ohne Stenteinlage oder elektive oder 

notfallmäßige aorto-koronare Bypass-Operation (CABG) 

2. Hospitalisierung mindestens 6 Monate und höchstens 3 Jahre vor der 

Studienteilnahme 

3. Alter 18-80 Jahre 

4. Erstwohnsitz in der Region: Stadt Würzburg, Landkreis Würzburg, Landkreis 

Kitzingen, Landkreis Main-Spessart, Main-Tauber-Kreis 
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Die Patienten wurden postalisch kontaktiert. In diesem Anschreiben erhielten sie eine 

detaillierte Erklärung über den Studieninhalt und den Ablauf sowie eine grundsätzliche 

Beschreibung über das Datenmanagement und den Datenschutz. 

Bei persönlicher Vorstellung im Studienzentrum wurden die Patienten von geschulten 

Mitarbeitern nochmals über den Ablauf informiert. Das schriftliche Einverständnis zur 

Teilnahme an der Studie wurde nach dem Aufklärungsgespräch eingeholt. Es wurde den 

Studienteilnehmer zugesichert, dass ihnen durch ihre Teilnahme oder auch 

Nichtteilnahme keine Nachteile entstehen würden und die Möglichkeit, des späteren 

Ausstiegs aus der Studie, auch ohne Angabe von Gründen, wurde eingeräumt. 

2.3. Studienbesuch 

Alle Studienteilnehmer wurden gebeten, nüchtern zum Untersuchungstermin zu 

erscheinen. Nach Einwilligung wurde bei den Nicht-Diabetikern ein oraler 

Glukosetoleranztest (oGTT) durchgeführt. Nach Bestimmung des Nüchtern-Glukose-

Wertes mittels HemoCue, trank der Patient eine Glukose-Lösung (75g Glukose in 

200ml Wasser aufgelöst). 120 Minuten später wurde erneut der Blutzuckerwert mittels 

HemoCue bestimmt. Basierend auf den WHO Empfehlungen von 2006 wurde ein 

manifester Diabetes diagnostiziert, wenn der Nüchternblutzuckerspiegel ≥126 mg/dl 

oder der Blutzuckerwert nach 120 Minuten ≥200 mg/dl war. Bei Patienten mit 

bekannter Diabetes-Erkrankung wurde auf den oralen Glukosetoleranztest verzichtet. 

Im Interview mit speziell geschulten wissenschaftlichen Mitarbeitern konnte mit Hilfe 

eines standardisierten Fragebogens die Wahrnehmung und der Informationsstand des 

Patienten zu seiner Nierenerkrankung abgefragt werden (siehe Anhang). Diese Daten 

wurden als Awareness vonseiten des Patienten zusammengefasst. Hierbei wurden die 

Patienten befragt, ob sie von ärztlicher Seite zuvor Informationen zum 

Gesundheitszustand ihrer Nierenfunktion erhalten hatten und ob ihnen eine 

Überweisung zu einem Spezialisten angeraten wurde. Bei Bejahung wurde die 

Fachrichtung des weiterbehandelnden Arztes erfragt und ob der Patient der Empfehlung 

gefolgt ist. Es wurde nach gegebenenfalls laufender Dialyse bzw. erfolgter 

Nierentransplantation gefragt.  

Des Weiteren wurden im Interview soziodemographische Daten sowie Angaben zur 

aktuellen Krankengeschichte bzw. zu medizinischen Vorbehandlungen erhoben und der 
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aktuelle Medikamentenplan erfragt. Die Probanden wurden über den aktuellen und den 

in der Vergangenheit stadtgefundenen Alkohol- und Nikotinkonsum befragt. Über 

Standardisierte Erhebungsinstrumente wurden zusätzlich die Lebensqualität (SF-12, 

EuroQol 5D), Depression (HADS) und körperliche Aktivität (IPAQ) erfasst. 

Im Rahmen der körperlichen Untersuchung wurden Körpergewicht, Größe, 

Taillenumfang und Blutdruck erfasst, sowie der Kohlenmonoxid-Gehalt in der Atemluft 

mittels Smokerlyzer gemessen. Die Blutdruckmessung wurde übereinstimmend mit den 

Leitlinien der Deutschen Gesellschaft für Hypertonie und Prävention durchgeführt[95]. 

Es wurde zweimal im Abstand von 5 Minuten gemessen, falls sich die Messwerte 

zwischen der ersten und zweiten Messung (systolisch und/oder diastolisch) um mehr als 

10 mmHg unterschieden, wurden beide Messungen nach einer Wartezeit von 5 Minuten 

in gleicher Weise wiederholt.  

In Rahmen von „Würzburger Zusatzmodulen“ wurde durch eine Spirometrie, ein 12-

Kanal-Elektrokardiogramm und eine standardisierte Echokardiographie, Herz und 

Lunge auf ihre Funktionsfähigkeit untersucht. Der vaskuläre Status konnte per Messung 

der Intima-Media-Dicke (IMT) der Arteria carotis durch Bestimmung der 

Pulswellengeschwindigkeit, des Augmentationsindex und des Ankle-Brachial-Index 

(ABI) mittels Vascular explorer erhoben werden. 

2.4. Laborparameter 

Bei allen Patienten erfolgte eine venöse Blutentnahme. Insgesamt vier Monovetten 

wurden dabei verwendet. Eine EDTA-Monovette (2 ml) und eine Serum-Monovette 

(8 ml) wurden an das „Laboratory of Analytical Biochemestry“ am „National Public 

Health Institut“ in Helsinki versandt. Dort wurden – zentral für alle Teilnehmer der 

gesamten EUROASPIRE IV Studie – folgende Laborwerte bestimmt: Cholesterin 

(gesamt), LDL-Cholesterin (Low Density Lipoprotein), HDL-Cholesterin (High Density 

Lipoprotein), Triglyceride, HbA1c und Kreatinin. Über zwei weitere Monovetten (5 ml 

Serum und 3 ml EDTA) konnte im Würzburger Zentrallabor Natrium, Kalium, 

Calcium, Phosphat, Harnsäure, Albumin, hs-CRP (high-sensitivity C-reactive protein) 

und Hb (Hämoglobin) bestimmt werden. Im endokrinologischen Labor des UKW wurde 

der Insulin-Spiegel erhoben. Zusätzlich wurde anhand eines Mittelstrahlurins die 

Messung des Albumin/Kreatinin-Quotienten (ACR) veranlasst.  
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Der am Interviewtag erhobene Kreatininwert und der Albumin/Kreatinin-Quotient 

wurde dazu verwendet, das aktuelle CKD-Stadium nach KDIGO-Leitlinien (siehe 

Klassifikation der chronischen Niereninsuffizienz) zu bestimmen. 

2.5. Klassifikationen 

2.5.1. Klassifikation der chronischen Niereninsuffizienz 

Die Stadieneinteilung der chronischen Niereninsuffizienz nach den Empfehlungen der 

KDIGO konnte sich in den letzten Jahren etablieren und wurde auch von der Deutschen 

Gesellschaft für Nephrologie übernommen. Die CKD ist definiert als eine über mehr als 

3 Monate bestehende abnormale Veränderung des Nierenparenchyms und/oder der 

Nierenfunktion. Die Einteilung in die Stadien basiert auf der Glomerulären 

Filtrationsrate (G1-G5) und dem Albumin-Kreatinin-Quotienten (A1-A3)[44]. Die 

Einteilung in die klinischen Stadien entspricht dabei G1 bis G5.  

Tabelle 1 CKD-Einteilung nach KDIGO (2012)[44] 

 
eGFR Stadien 

[ml/min/1,73m²] 

Albumin-Kreatinin-Quotient 

A1 
<30 mg/g 

<3mg/mmol 

 
A2 

30-300mg/g 
3-30 

mg/mmol 

A3 
>300 mg/g 

>30mmg/mmol 

Normal bis 
leicht 

erhöht 

Moderat 
erhöht 

Stark 
erhöht 

G1 ≥ 90 Normal    
G2 60-89 Leicht reduziert    
G3a 45-59 Moderat reduziert    

G3b 30-44 Moderat bis schwer 
reduziert    

G4 15-29 Schwer reduziert    
G5 < 15 Nierenversagen    

 

Grün: geringes Risiko (falls keine anderen Nierenwerte erhöht, dann keine CKD); 

Gelb: moderates Risiko; Orange: hohes Risiko; Rot: sehr hohes Risiko[44]. 

 

Weitere wichtige Marker für eine Nierenschädigung sind Albuminurie (≥30 mg/24 

Stunden), pathologische Veränderungen des Urinsediments, tubulär verursachte 
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Elektrolytstörungen, pathologisch veränderte Histologie und strukturelle 

Veränderungen, die in bildgebenden Untersuchungen dargestellt werden können. Das 

Stadium G1, G2 und A1 (Grünes Feld) benötigt weitere Evidenz einer 

Nierenschädigung für die Diagnose einer CKD[44]. 

2.5.2. Klassifikation des akuten Nierenversagens 

AKI ist definiert als eine kurzzeitig auftretende Reduktion der Nierenfunktion. Die 

Ursachen können vielseitig sein und sollten wenn möglich ermittelt werden. Mögliche 

Ursachen werden im Kapitel „Akutes Nierenversagen“ beschrieben. Die Diagnose AKI 

benötigt eines der folgenden Kriterien: 

• Zunahme des Serumkreatininspiegels um mehr als 0,3 mg/dl innerhalb von 48 

Stunden 

• Zunahme des Basisserumkreatininspiegels um mehr als das 1,5-fache innerhalb 

von 7 Tagen 

• Ausgeschiedenes Urinvolumen weniger als 0,5 ml/kg/h über 6 Stunden 

 

Die KDIGO-Leitlinien stufen das AKI in drei Schweregrade ein [90]: 

Tabelle 2 KDIGO-Klassifikation AKI[90] 

Stadium Serumkreatinin Urinausscheidung 

1 1,5-1,9 x Basalwert oder ≥ 
0,3mg/dl Zunahme 

< 0,5 ml/kg/h in 6-12 Stunden 

2 2,0-2,9 x Basalwert < 0,5 ml/kg/h für ≥ 12 Stunden 

3 

3,0 x Basalwert oder ≥ 4,0mg/dl 
Zunahme oder  
Nierenersatztherapie oder eGFR < 
35 ml/min/1,73	m2 bei Patienten 
unter 18 Jahren  

< 0,3 ml/kg/h für ≥ 24 Stunden 
oder Anurie für ≥ 12 Stunden 

 

2.6. Datenerhebung 

Retrospektiv wurden mit Hilfe standardisierter Formulare Daten zum stationären 

Aufenthalt der Teilnehmer aus dem Patienten-Managementsystem (SAP) und den 

Krankenakten der jeweiligen Kliniken erhoben. Geschulte Mitarbeiter der 
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EUROASPIRE IV Studie ermittelten über ein standardisiertes Zusatzmodul der 

Universitätsklinik Würzburg Informationen über die Nierenfunktion während des 

Indexaufenthaltes (siehe Anhang).  

Hierbei wurde untersucht, ob die Diagnose der chronischen Niereninsuffizienz (CKD) 

bei Aufnahme und/oder Entlassung im Arztbrief als Diagnose oder in der Epikrise 

vermerkt und welche Stadien-Einteilung protokolliert wurde. Verschlüsselte Diagnosen 

der chronischen Nierenerkrankung für das DRG-System (Diagnosis Related Groups) 

während dieses stationären Aufenthalts wurden ebenfalls erfasst, allerdings werden 

diese Daten in der vorliegenden Arbeit nicht analysiert. Ein explizit im Arztbrief 

erwähntes akutes Nierenversagen während des Indexaufenthalts wurde registriert und 

gegebenenfalls recherchiert, ob der Betroffene mit einer Hämodialysebehandlung 

therapiert wurde. Diese Informationen aus dem Arztbrief wurden stellvertretend dafür 

verwendet, um zu untersuchen, ob die CKD oder AKI während des stationären 

Aufenthaltes von den jeweils behandelnden Ärzten so wahrgenommen und als wichtig 

erachtet wurden, damit diese im Arztbrief dokumentiert wurden. 

In der vorliegenden Studie wurde die Tatsache, dass eine vorliegende CKD im 

Entlassungsbrief an prominenter Stelle, d.h. Diagnoseblock und/oder 

Zusammenfassung/Epikrise, erwähnt wird, für drei grundlegende Annahmen 

herangezogen: Einerseits als Beleg für die Awareness vonseiten des behandelnden 

Krankenhaus-Arztes: er hat das Vorliegen einer CKD wahrgenommen und dies für 

wichtig genug erachtet, dass diese Information über den Arztbrief vermittelt wird. 

Andererseits kann dann basierend auf dem Arztbrief entweder der entlassende, oder der 

weiterbereuende Arzt (Hausarzt/Kardiologe) diese Information dem Patienten 

weitervermitteln. Schließlich kann auch der Patient selbst den Arztbrief lesen, wobei 

ihm möglicherweise die Diagnose oder Beschreibung der 

Nierenfunktionseinschränkung auffällt, er dies als Anlass nimmt, sich selbst zu 

informieren oder den Hausarzt/Kardiologen nach der Entlassung direkt darauf 

anzusprechen. 

Zur Beurteilung der Nierenfunktion während der stationären Behandlung wurde zu zwei 

unterschiedlichen Zeitpunkten nach den aktuellen KDIGO-Leitlinien das jeweilige 

CKD-Stadium ermittelt: bei Aufnahme (basierend auf dem Kreatininwert bei 
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Aufnahme) und bei Entlassung (basierend auf dem letzten im SAP verfügbaren 

Kreatininwert). 

Auf der Basis der KDIGO-Leitlinien für AKI [90] wurde geprüft, ob die Patienten 

während des stationären Verlaufs gemäß der in „Klassifikation des akuten 

Nierenversagens“ aufgeführten Definition ein akutes Nierenversagen entwickelt hatten. 

Hierfür wurde zusätzlich zum Aufnahme- und Entlass-Kreatinin der maximale 

Kreatininwert im Rahmen des Indexaufenthaltes verwendet. Akute Dialysepflicht ohne 

vorbestehende dialysepflichtige Niereninsuffizienz wurde ebenso als Kriterium für ein 

AKI herangezogen. Alle Patienten, die die Kriterien für ein AKI erfüllt hatten, wurden 

dem jeweiligen AKI-Stadium zugeteilt. 

Weitere Daten über die Krankengeschichte, stationäre Behandlung, vaskuläre 

Risikofaktoren, Laborwerte, Medikamente, Lebensgewohnheiten, Herzinsuffizienz und 

peripher arterielle Verschlusskrankheit wurden erhoben. 

2.7. Statistische Auswertung 

Die statistischen Analysen wurden mit dem Statistikprogramm SPSS 21 im Institut für 

klinische Epidemiologie und Biometrie durchgeführt. Die Charakteristika der 

Studienteilnehmer wurden bei binären oder kategorischen Variablen in Prozent 

angegeben. Bei kontinuierlichen Variablen wurde der Mittelwert 

(± Standardabweichung) und bei nicht Normalverteilung der Median 

(Interquartilenabstand) zur deskriptiven Beschreibung verwendet. Mithilfe des 

Kolmogorov-Smirnov-Tests wurde zwischen normal (p>0,05) und nicht-normal 

Verteilung (p<0,05) unterschieden. Zweiseitige P–Werte von <0,05 galten als statistisch 

signifikant. 

Für die Beurteilung der Nierenfunktion wurde die eGFR (estimated Glomerular 

Filtration Rate) mit der CKD-EPI-Formel [96] berechnet. Die CKD-EPI-Formel 

berücksichtigt den Serumkreatininwert (Scr), das Alter sowie Geschlecht und Rasse: 
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eGFRCKDEPI [ml/min/1.73m²] =  

Weiblich(Scr ≤0,7mg/dl): 144x(Scr/0,7)-0,329x0,993Alterx1,159 (falls schwarze Hautfarbe) 

Weiblich(Scr >0,7 mg/dl): 144x(Scr/0,7)-1,209x0,993Alterx1,159 (falls schwarze Hautfarbe) 

Männlich(Scr ≤0,9 mg/dl): 141x(Scr/0,9)-0,411x0,993Alterx1,159 (falls schwarze Hautfarbe) 

Männlich(Scr >0,9 mg/dl): 141x(Scr/0,9)-1,209x0,993Alterx1,159 (falls schwarze Hautfarbe) 

 

Im Gegensatz zur MDRD-Formel ist die CKD-EPI-Formel sensitiver für die Diagnose 

einer CKD bei Patienten >60 ml/min/1,73m2 und führt seltener zu 

Missklassifikation[96]. Folglich wurde zur statistischen Beschreibung die CKD-EPI-

Formel verwendet, da die durchschnittliche eGFR der Studienteilnehmer über 

60ml/min/1,73m2 lag. 

Für die deskriptive Beschreibung des Patientenkollektivs wurden die Daten anhand der 

eGFR in die Gruppe < 60 (ml/min/1,73m2) und > 60 (ml/min/1,73m2) eingeteilt. Eine 

eGFR > 60 (ml/min/1,73m2) wurde als „normale Nierenfunktion“ eingestuft. Als 

„reduzierte Nierenfunktion“ wurden alle Patienten gewertet, mit einer eGFR < 60 

(ml/min/1,73m2). 

Um die Zusammenhänge zwischen den Merkmalen der Studienteilnehmer und der 

Nierenfunktion zu überprüfen, wurde bei kategorischen Variablen der Chi-Quadrat-Test 

durchgeführt. Bei nicht normalverteilten Variablen wurde der Wilcoxon-Mann-

Whitney-Test und bei vorliegender Normalverteilung der T-Test verwendet. 
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3. Ergebnisse 

3.1. Studienpopulation 

Es wurden insgesamt 1.380 Personen zur Teilnahme an der EUROASPIRE IV-Studie 

eingeladen. Bei ausbleibender Antwort wurde eine 2. postalische Einladung zur Studie 

versandt. 25,8% der Patienten reagierten nicht auf die Einladung, 35,4% verweigerten 

die Teilnahme und 38,8% (n=536) der kontaktierten Personen nahmen an der Studie 

teil. 422 (78,7%) Teilnehmer wurden von der medizinische Klinik und Poliklinik I, 76 

(14,2%) von der Poliklinik für Thorax-, Herz- und Thorakale Gefäßchirurgie der 

Universitätsklinik Würzburg und 38 (7,1%) von der Klinik Kitzinger Land rekrutiert.  

Die soziodemographischen Daten und medizinischen Ergebnisse der Untersuchungen 

der Studienteilnehmer wurden nach Vorliegen einer CKD stratifiziert und tabellarisch 

dargestellt (Tabelle 3 Merkmale der Studienteilnehmer). Zusätzlich wurde geprüft, in 

welchen Zusammenhang  diese Daten und Ergebnisse mit der Nierenfunktion stehen.  

Das mediane Alter der 536 Studienteilnehmer in Deutschland am Tag der Untersuchung 

betrug 69 Jahre. Zum Zeitpunkt des Indexaufenthaltes im Krankenhaus lag das mediane 

Alter bei 67 Jahren. Die Medianzeit zwischen Indexereignis und Untersuchung lag bei 

1,8 Jahren. 82,3% der Teilnehmer waren Männer und 17,7% waren Frauen. Die 

häufigste Indexdiagnose war PTCA mit 69%, gefolgt von CABG mit 15,5%, akuter 

myokardialer Ischämie mit 10,3% und akutem Myokardinfarkt mit 5,2%. Bei 6,7% war 

eine pAVK und bei 9,9% eine Herzinsuffizienz vorbekannt. 

3.1.1. Kardiovaskuläre Risikofaktoren  

Am Tag der Untersuchung war bei 1,1% Diabetes Typ 1 und bei 24,1% Diabetes Typ 2 

bekannt. Bei 72 Teilnehmern wurde zu diesem Zeitpunkt ein bislang unentdeckter 

manifester Diabetes mithilfe des OGTT neu diagnostiziert. Trotz der insgesamt relativ 

hohen Prävalenz von 38,6% an Diabetikern betrug der mediane HbA1c-Wert 5,0%. Der 

mediane Blutdruck lag bei 133/80mmHg. Nach der AWMF (Arbeitsgemeinschaft der 

Wissenschaftlichen Medizinischen Fachgesellschaften e.V.) Einteilung der Hypertonie 

befanden sich 26,5% in Grad 1, 11,6% in Grad 2 und 2,2% in Grad 3 der Hypertonie. 



23	 	

Der durchschnittliche Gesamtcholesterinwert lag bei 4,5mmol/L (~175,2mg/dl) mit 

einem Anteil von HDL= 1,2mmol/L (~46,7mg/dl) und LDL = 2,5mmol/L (~97,3mg/dl). 

Nach der WHO Gewichtsklassifikation (2000) bei Erwachsenen lag bei 48% ein 

Übergewicht und bei 37% eine Adipositas vor, bei einem durchschnittlichen BMI der 

gesamten Kohorte von 29,0 kg/m². Zum Zeitpunkt des Studienbesuchs haben insgesamt 

10,4% der Patienten geraucht. 66% hatten vor dem Indexereignis mit dem Rauchen 

aufgehört und 34% haben niemals geraucht. 

3.1.2. Medikamente & Lebensstil 

Die am meisten verordneten Medikamente waren nach Thrombozyten-

aggregationsinhibitoren mit 97,8% Betablocker mit 83,6% und Statine mit 83,8%. 

Weitere häufig verordnete Medikamente waren: ACE-Hemmer (54,1%), Diuretika 

(45,3%) und AT1-Blocker (28,7%). Die Mehrzahl aller Patienten wurde hinsichtlich der 

KHK von Allgemeinmedizinern (69,6%) und Kardiologen (67,2%) behandelt. Lediglich 

5,2% nahmen zum Zeitpunkt der Untersuchung keine ärztliche Behandlung hinsichtlich 

der KHK (mehr) in Anspruch. 

Nur ein geringer Anteil des Kollektivs (7,3%) führte keine wöchentliche körperliche 

Betätigung durch. Der größte Anteil mit 45% übte leichte sportliche Aktivitäten aus. 

15,7% übten starke körperliche Betätigungen von mindestens 20 Minuten Dauer ein bis 

zweimal und 31,9% sogar dreimal oder häufiger pro Woche aus.   

3.2. Niereninsuffizienz 

Die berechnete eGFR in der Studienpopulation ergab einen Mittelwert von 74,3 ml/min. 

Die Studienteilnehmer wurden anhand der gemessenen eGFR in 2 Gruppen eingeteilt: 

Patienten, die am Untersuchungstag eine eGFR < 60ml/min aufwiesen, hatten laut 

Definition eine eingeschränkte Nierenfunktion (CKD). Insgesamt 134 (25%) 

Teilnehmer fielen in diese Gruppe, deren mittlere eGFR lag bei 50,3ml/min/1,73m². Im 

folgenden Text wird diese Gruppe als CKD-Gruppe bezeichnet. Ihnen gegenüber stand 

die zweite Gruppe mit 402 (75%) Personen, die mit einer eGFR von ≥ 60ml/min als 

Patienten mit normaler Nierenfunktion gewertet wurde (Tabelle 3). 
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Tabelle 3 Merkmale der Studienteilnehmer 

 

CKD Gruppe 
eGFR < 60 

[ml/min/1,73m2] 
25% (n=134) 

 

 
eGFR ≥ 60 

[ml/min/1,73m2] 
75% (n=402) 

 

P-Wert 

Alter bei Untersuchung, median 
(IQR), Jahr 

74 (70;78) 66 (60;72) <0.01 

Alter bei Indexereignis, median 
(IQR), Jahr 

72 (68;76) 64 (58;70) <0.01 

Zeit seit Indexereignis, median 
(IQR), Jahr 

1,8 (1,1;2,5) 1,8 (1,1;2,5) 0,73 

Männliches Geschlecht, n (%) 
Weibliches Geschlecht, n (%) 

n=100 (74,6%) 
n=34 (25,4%) 

n=341 (84,8%) 
n=61 (15,2%) 

0.09 

Indexereignis: * 
 
CABG, n (%) 
PTCA, n (%) 
akuter Myokard-Infarkt, n (%) 
akute myokardiale Ischämie, n (%) 

 
 
n=28 (20,9%) 
n=81 (60,4%) 
n=8 (6,0%) 
n=17 (12,7%) 

 
 
n=55 (13,7%) 
n=289 (71,9%) 
n=20 (5,0%) 
n=38 (9,5%) 

<0.08 

BMI [kg/m²], median (IQR) 
 
Übergewichtig, n (%) 
Adipositas, n (%) 

29,4 (26,7;32,3) 
 
n=60 (45,1%) 
n=59 (44,4%) 

28,3 (26,0;31,0) 
 
n=195 (49,7%) 
n=136 (34,7%) 

0.03 

Diabetes: 
 
Am Untersuchungstag vorbekannt: * 
Diabetes Typ 1, n (%) 
Diabetes Typ 2, n (%) 
Kein Diabetes, n (%) 
 
Zusammengefasst (Vorbekannt + 
durch OGTT diagnostiziert): 
Diabestes, n (%) 
Kein Diabetes, n (%) 

 
 
 
n=3 (2,3%) 
n=42 (31,8%) 
n=87 (65,9%) 
 
 
 
n=71 (53,4%) 
n=62 (46,6%) 

 
 
 
n=3 (0,8%) 
n=87 (21,8%) 
n=310 (77,5%) 
 
 
 
n=136 (34,2%) 
n=262 (65,8%) 

 
 
0.02 
 
 
 
 
 
<0.01 
 

Vorerkrankungen: * 
 
pAVK, n (%) 
Herzinsuffizienz, n (%) 

 
 
n=15 (11,2%) 
n=20 (14,9%) 

 
 
n=21 (5,2%) 
n=33 (8,2%) 

 
 
0,06 
0,09 

RR systolisch, median (IQR), 
[mmHg] 
RR diastolisch median (IQR), 
[mmHg] 
Hypertonie Grad 1, n (%) 
Hypertonie Grad 2, n (%) 
Hypertonie Grad 3, n (%) 

137 (126;149) 
 
79 (70;86) 
 
n=33 (24,6%) 
n=18 (13,4%) 
n=3 (2,2%) 

132 (120;147) 
 
80 (73;86) 
 
n=109 (27,1%) 
n=44 (10,9%) 
n=9 (2,2%) 

0,10 
 
0,13 
 
0,44 
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Labor: 
 
eGFR (MDRD), SD  ±, 
[ml/min/1,73m²] 
eGFR (CKD-EPI), median (IQR), 
[ml/min/1,73m²] 
ACR, median (IQR), [mg/g] 
Cholesterin, median (IQR), 
[mmol/L] 
LDL, median (IQR), [mmol/L] 
HDL, median (IQR), [mmol/L] 
HbA1c, median (IQR), [%] 

 
 
48,2±9,6 
 
50,3 (44,6;55,7) 
 
8,3 (3,4;42,0) 
4,4 (3,8;5,2) 
 
2,5 (2,0;3,1) 
1,1 (0,9;1,2) 
6,0 (5,7;6,6) 

 
 
78,5±13,5 
 
80,5 (71,1;89,4) 
 
4,0 (0,98;13,1) 
4,5 (4,0;5,2) 
 
2,6 (2,1;3,1) 
1,2 (1,0;1,4) 
5,7 (5,4;6,1) 

 
 
<0.01 
 
<0.01 
 
<0.01 
0,50 
 
0,17 
<0.01 
<0.01 

Medikamente: * 
 
Diuretika, n (%) 
Beta Blocker, n (%) 
AT1-Blocker/ACE-Hemmer, n (%) 
Statine, n (%) 
Thrombozyteninhibitoren, n (%) 

 
 
n=93 (69,4%) 
n=116 (86,6%) 
n=116 (86,6%) 
n=111 (82,8%) 
n=129 (97%) 

 
 
n=150 (37,7%) 
n=332 (83,4%) 
n=323 (81,2%) 
n=335 (84,2%) 
n=393  (98%) 

 
 
<0,01 
0,42 
0,19 
0,79 
0,51 

LifeStyle: * 
 

1. Raucher, n (%) 
2. Im letzten Monat geraucht, n 

(%) 
3. Ehem. Raucher, n (%) 
4. Niemals geraucht, n (%) 

 

 
 
n=6 (4,5%) 
n=14 (10,4%) 
 
n=80 (59,7%) 
n=54 (40,3%) 
 

 
 
n=50 (12,4%) 
n=86 (21,4%) 
 
n=274 (68,2%) 
n=128 (31,8%) 
 

 
 
0,01 
<0,01 
 
0,09 
0,09 
 

Körperliche Betätigung (pro Woche) 
* 
-keine, n (%) 
-leichte körperliche Betätigung, n 
(%) 
-starke körperliche Betätigung von 
mind. 20 Minuten Dauer ein bis 
zweimal, n (%) 
-starke körperliche Betätigung von 
mind. 20 Minuten Dauer dreimal 
 oder häufiger, n (%) 

 
 
n=18 (13,4%) 
n=77 (57,5%) 
 
n=14 (0,4%) 
 
 
n=25 (18,7%) 

 
 
n=21 (5,2%) 
n=164 (40,8%) 
 
n=70 (17,4%) 
 
 
n=146 (36,3%) 

<0.01 

 

P-wert dient für den Vergleich: eGFR <60 ml/min vs. eGFR > 60 ml/min, wobei das 

Signifikanzniveau bei p<0,05 festgelegt wurde.  

*anamnestisch berichtet oder aus der Krankenakte entnommen 

 

Hochsignifikant war der Altersunterschied zwischen den Patientengruppen: Die 

Patienten mit der reduzierten Nierenfunktion waren im Schnitt 8 Jahre älter.  

Der Anteil an Frauen war in der CKD-Gruppe deutlich höher (25,4%) als in der Gruppe 
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mit normaler Nierenfunktion (15,2%), dieser Unterschied war jedoch nicht statistisch 

signifikant.  

71,9% der Patienten aus der Gruppe mit eGFR ≥60ml/min wurden wegen einer PTCA 

und 13,7% wegen einer Bypass-Operation in die Studie aufgenommen. Anders als in 

der CKD-Gruppe: hier waren es prozentual mehr CABG (20,9%) und weniger PTCA 

(60,4%). 

Der Albumin-Kreatinin-Quotient lag bei der CKD-Gruppe bei 8,3mg/g und somit mehr 

als doppelt so hoch als bei der Gruppe ohne CKD.  

71 (53,4%) Patienten mit einer eingeschränkten Nierenfunktion waren Diabetiker. 

Deren mittlerer HbA1c lag bei 6,0%. In der Gruppe mit normaler Nierenfunktion fanden 

sich signifikant weniger Diabetiker (34,2%), dort lag der mittlere HbA1c-Wert bei 5,7%. 

Eine Herzinsuffizienz wurde ebenfalls häufiger in der CKD-Gruppe beschrieben (14,9% 

vs. 8,2%).  

Der Systolische Blutdruck war trotz vermehrter Einnahme antihypertensiver 

Medikamente in der CKD-Gruppe etwas höher als in der Gruppe mit normaler 

Nierenfunktion (137 vs. 132 mmHg), machte aber keinen signifikanten Unterschied aus. 

Die Medikamenteneinnahme zeigt einen signifikanten Unterschied zwischen den beiden 

Gruppen. 69,4% der CKD-Gruppe erhielten Diuretika. Bei den Probanden mit normaler 

Nierenfunktion waren es lediglich 37,7%. Ein weiterer auffälliger, aber nicht 

signifikanter Unterscheid zeigt sich in der Einnahme von ACE-Hemmer/AT1- und Beta 

Blocker. In Relation haben prozentual mehr Patienten mit CKD diese Medikamente 

eingenommen. 

Aus der CKD-Gruppe haben 4,5% und aus der Gruppe mit eGFR >60 ml/min 12,4% 

aktiv geraucht, dieser Unterschied ist hoch signifikant. 

In beiden Gruppen zeigte sich laut WHO Definition ein durchschnittlich 

übergewichtiger BMI. In der CKD Gruppe lag der mediane Durschnitt bei 29,5 kg/m², 

signifikant höher, und somit knapp unter dem Stadium ‚adipös’. Ebenfalls zeigte sich 

ein prozentual höherer Anteil an adipösen Patienten (BMI≥30 kg/m²) in der CKD 

Gruppe (44,4% vs 34,7%). 

Die anamnestisch erfragte körperliche Aktivität der Patienten zeigte eine interessante 

Verteilung. 45% aller Studienteilnehmer gaben an, dass sie sich nur leicht körperlich 

belasten. Signifikant mehr Patienten mit einer uneingeschränkten Nierenfunktion 
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führten mehrfach die Woche starke sportliche Aktivitäten durch (36,3% vs. 18,7%). 

Gleichzeitig war der prozentuale Anteil an Patienten, die sich körperlich nicht 

belasteten, in der CKD-Gruppe deutlich höher. 

Abbildung 2 stellt die prozentuale Prävalenz wichtiger Risikofaktoren und 

Medikamente beider Gruppen dar. 

 

Vergleich des prozentualen Anteils an Risikofaktoren in den beiden Gruppen 

eGFR < 60 ml/min und eGFR > 60 ml/min. Die Daten zum Rauchen und Diuretika 

wurden anamnestisch erhoben. Für die Beschreibung der Diabetes-Prävalenz wurde 

ein OGTT durchgeführt sowie Vordiagnosen verwendet. Die Unterschiede zwischen den 

Messgrößen waren signifikant (p<0,05). 

 

In Tabelle 4 sind die Studienteilnehmer nach den KDIGO-Leitlinien für chronische 

Niereninsuffizienz im Detail in die jeweiligen Stadien nach eGFR und ACR eingeteilt 

dargestellt. Patienten, mit einer eGFR <60 ml/min entsprechen dem Stadium G3a und 

schlechter. Wie schon in Tabelle 3 gezeigt, waren insgesamt 134 Patienten zum 

Zeitpunkt der Untersuchung an einer chronischen Niereninsuffizienz (CKD) erkrankt. 
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In der Studienkohorte befand sich ein dialysepflichtiger Patient mit einer terminalen 

Niereninsuffizienz (Stadium G5D/A3). 

Tabelle 4 KDIGO-Einteilung am Untersuchungstag 

	
eGFR	Stadien	

[ml/min/1,73m2]	

Albumin-Kreatinin-Quotient	
Gesamt	A1	

<30	mg/g	
A2	

30-300mg/g	
A3	

>300	mg/g	
G1	 ≥	90	 n=80	(15,2%)	 n=10	(1,9%)	 n=3	(0,6%)	 n=93	(17,7%)	
G2	 60-89	 n=260	(49,4%)	 n=35	(6,7%)	 n=10	(1,9%)	 n=305	(58,0%)	
G3a	 45-59	 n=76	(14,4%)	 n=17	(3,2%)	 n=3	(0,6%)	 n=96	(18,3%)	
G3b	 33-44	 n=16	(3,0%)	 n=5	(1,0%)	 n=2	(0,4%)	 n=23	(4,4%)	
G4	 15-29	 n=3	(0,6%)	 n=2	(0,4%)	 n=3	(0,6%)	 n=8	(1,5%)	
G5	 <	15	 n=0	(0,0%)	 n=0	(0,0%)	 n=1	(0,2%)	 n=1	(0,2%)	
Gesamt:	 n=435	(82,7%)	 n=69	(13,1%)	 n=22	(4,2%)	 n=526	(100%)	

 

Daten sind angegeben als Prozentsatz n (%), CKD-Stadien Einteilung nach KDIGO: 

Diese Daten wurden ermittelt mit der am Untersuchungstag erhobenen Laborwerte 

(Kreatinin und Albumin-Kreatinin-Quotient). Die eGFR wurde mit der CKD-EPI-

Formel berechnet. Bei 10 Teilnehmern wurde kein Albumin-Kreatinin-Quotient 

bestimmt, diese sind in dieser Darstellung nicht aufgelistet. 

3.3. Awareness der Patienten 

Der anamnestisch erfragte Wissenstand der Patienten zur CKD wurde über ein 

zusätzliches Würzburger Modul im standardisierten Interview erhoben (siehe Anhang). 

Da der Fragenbogen erst nach Anlaufen der Datenerhebung ergänzt wurde, konnten 

nicht alle Patienten befragt werden. Insgesamt nahmen 474 Probanden daran teil. 73 

Teilnehmer berichteten, über eine CKD aufgeklärt worden zu sein. Von den Patienten, 

die nachweislich am Tag der Untersuchung an einer CKD litten (n=134), wussten 

42,7%, dass ihre Nierenfunktion reduziert ist. 57,3% der Studienteilnehmer mit einer 

CKD wussten nichts von ihrer Erkrankung. Insgesamt waren 63 Patienten ab Stadium 

3a (eGFR<60 ml/min) sich ihrer CKD nicht bewusst. 

Tabelle 5 zeigt einen deutlichen Zusammenhang zwischen der Schwere der 

Nierenfunktionseinschränkung und der CKD-Awareness seitens des Patienten. Je 

fortgeschrittener die CKD war, desto aufgeklärter zeigten sich die Patienten und desto 

häufiger wurden sie von Spezialisten betreut. 
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83 (39,8%) Patienten aus Stadium 3a hatten adäquaten Wissenstand zu ihrer 

Erkrankung. 11 von diesen 83 Patienten wurde empfohlen, einen Spezialisten 

aufzusuchen. Im Stadium 4 (n=7) wiederum haben 85,7% ihre Nierenerkrankung 

wahrgenommen. 5 dieser 7 Patienten hatten die Empfehlung bekommen, einen 

Nephrologen aufzusuchen und befolgten diesen Rat. Während im Stadium (3a) 6% 

einen Nephrologen aufgesucht hatten, wurden im Stadium (3b) 21,3%, im Stadium 

(4) 71,4% und im Stadium (5) 100% von Nephrolgen betreut. 

72 aus 83 (Stadium 3a) bzw. 14 aus 19 Patienten (Stadium 3b) erhielten keine 

Überweisung. Im Stadium 4 waren es immer noch 2 aus 7 Patienten die nicht zum 

Facharzt weitergeleitet wurden.  

9 von 10 der Patienten, die eine CKD mindestens im Stadium 3b hatten und eine 

Überweisung zum Nephrologen erhielten, sind dieser Empfehlung des Arztes gefolgt. 

Nur ein Patient aus Stadium 3b ist nach einer ärztlichen Empfehlung nicht zum 

Spezialisten gegangen. 

Auffallend war, dass 7,1% der Probanden im Interview angaben, dass sie unter einer 

reduzierten Nierenfunktion leiden, obwohl sie am Tag der Untersuchung keine 

nachweisbare Einschränkung aufwiesen. Von diesen 26 Patienten, hatten 9 Teilnehmer 

während des Indexaufenthalts ein AKI erlitten (s.u.).  
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Tabelle 5 Awareness der CKD seitens des Patienten am Untersuchungstag 

 CKD-Stadien am Interviewtag 
1 2 3a 3b 4 5 

Gesamt: n=474 n=86 n=278 n=83 n=19 n=7 n=1 

„Awareness“: 
 
Ja, n (%) 
 
Nein, n (%) 

 
 
 

n=2 
(2,3%) 
n=84 

(97,7%) 

 
 
 

n=24 
(8,6%) 
n=254 

(91,4%) 

 
 
 

n=33 
(39,8%) 

n=50 
(60,2%) 

 
 
 

n=7 
(36,8%) 

n=12 
(63,2%) 

 
 
 

n=6 
(85,7%) 

n=1 
(14,3%) 

 
 
 

n=1 
(100%) 

n=0 
 (0%) 

Empfehlung, einen 
Spezialisten 
aufzusuchen: 
n (%), (n=74) 

 
 

n=1 
(1,2%) 

 
 

n=13  
(4,7%) 

 
 

n=11  
(13,3%) 

 
 

n=5  
(26,3%) 

 
 

n=5  
(71,4%) 

 
 

n=1  
(100%) 

Überweisung zum 
Nephrologen: 
n (%), (n=27) 

 
n=1 

(1,2%) 

 
n=9 

(3,2%) 

 
n=7 

(8,4%) 

 
n=5 

(26,3%) 

 
n=4 

(57,1%) 

 
n=1 

(100%) 
Nephrologen 
aufgesucht: 
n (%), (n=26) 

 
n=1 

(1,2%) 

 
n=10  

(3,6%) 

 
n=5  

(6,0%) 

 
n=4  

(21,1%) 

 
n=5  

(71,4%) 

 
n=1  

(100%) 
 

Daten wurden während des Studienbesuchs anamnestisch erhoben, Prozentsatz gilt für 

die jeweilige Spalte. 

3.4. Akutes Nierenversagen 

84 (17,8%) Studienteilnehmer erlitten während dem Indexaufenthalt ein AKI. 

Von den 60 Patienten aus CKD-Stadium 1, die während des Krankenhausaufenthalts ein 

AKI erlitten, hatten 16,7% ein AKI-Stadium 3, 31,7% ein AKI-Stadium 2 und die 

Mehrzahl mit 51,7% ein AKI-Stadium 1. 

Bei den 22 Patienten aus CKD-Stadium 2 befanden sich ebenfalls mehr als die Hälfte 

(59,1%) im AKI-Stadium 1. 

Zusammenfassend hatten 82 von 84 Patienten, die während des Indexaufenthaltes ein 

AKI erlitten, ein CKD-Aufnahme-Stadium ≤ 2. Die restlichen 2 Patienten befanden sich 

im CKD-Stadium 3a. Folglich waren besonders Patienten, die am Tag der Aufnahme 

keine oder nur eine geringe Einschränkung ihrer Nierenfunktion aufwiesen, davon 

betroffen. In Tabelle 6 sind die AKI und CKD Stadien bei Krankenhausaufnahme 

tabellarisch aufgelistet. 
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Tabelle 6 KDIGO Stadieneinteilung des AKI 

CKD-Stadien 
bei Aufnahme Gesamt: Akutes 

Nierenversagen 
AKI 

Stadium 1 
AKI 

Stadium 3 
AKI 

Stadium 3	
Stadium 1 n=159 n=60 (37,7%) n=31 

(51,7%) 
n=19 

(31,7%) 
n=10  

(16,7%) 
Stadium 2 n=235 n=22 (9,4%) n=13 

(59,1%) 
n=4 

(18,2%) 
n=5  

(22,7%) 
Stadium 3a n=56 n=2 (3,6%) n=1  

(50%) 
n=0  
(0%) 

n=1  
(50%) 

Stadium 3b n=17 n=0 (0%) n=0  
(0%) 

n=0  
(0%) 

n=0  
(0%) 

Stadium 4 n=3 n=0 (0%) n=0  
(0%) 

n=0  
(0%) 

n=0  
(0%) 

Stadium 5 n=3 n=0 (0%) n=0  
(0%) 

n=0  
(0%) 

n=0  
(0%) 

Gesamt: n=473  n=84 (17,8%) n=45 
(53,6%) 

n=23  
(27,4%) 

n=16  
(19,0%) 

 

Diese Tabelle beschreibt, wie viele Patienten im jeweiligen CKD-Aufnahme Stadium ein 

AKI erlitten, (n (%)). Das AKI wurde dem entsprechenden Stadium zugeordnet. Für die 

Kriterien der AKI-Stadien Einteilung siehe Tabelle 2. Die Daten wurden retrospektiv 

aus den Patientenakten erhoben. 
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3.5. Ärztliche Awareness während des Indexaufenthaltes 

Eine zentrale Rolle für das Krankheitsbewusstsein der Patienten spielt die Awareness 

der Ärzte sowie deren Informationsvermittlung. Da viele Nierenerkrankungen lange 

asymptomatisch verlaufen, ist die routinierte Diagnostik als auch die Aufklärung der 

Patienten von großer Bedeutung. In dem Kapitel „Awareness der Patienten“ wurde die 

Wahrnehmung der Patienten zum Zeitpunkt des Studienbesuchs im Rahmen eines 

Interviews beschrieben. Im folgenden Kapitel geht es um die Nierenfunktion der 

Patienten während des Indexaufenthaltes, sowie um die ärztliche Awareness darüber 

und deren Informationsweitervermittlung im Rahmen von Arztbriefen.  

Zum Zeitpunkt der stationären Aufnahme hatten 91 Patienten eine eGFR <60 ml/min 

und damit ein CKD-Stadium ≥3a (siehe Tabelle 7). Bei 35 Patienten war bereits im 

Aufnahmebrief eine CKD vermerkt. Zum Zeitpunkt der Entlassung hatten immer noch 

79 Patienten eine reduzierte Nierenfunktion, jedoch wurde nur bei 34 Patienten eine 

CKD im Entlassungsbrief erwähnt. Bei 9 von diesen 34 Entlassungsbriefen wurde kein 

CKD-Stadium angegeben. 

In Tabelle 7 ist zu sehen, dass 60 Patienten, die mit einem CKD-Stadium 1, und 22 

Patienten, die mit einem CKD-Stadium 2 aufgenommen wurden, ein AKI erlitten. Bei 

diesen insgesamt 82 Patienten wurde in 8 Entlassungsbriefen eine CKD oder AKI 

erwähnt. 3,6% der Patienten aus Stadium 3 durchlebten während des stationären 

Aufenthaltes ein AKI. Bei allen dieser Patienten wurde eine CKD im Entlassungsbrief 

erwähnt. Auch hier zeigt sich, je weiter fortgeschritten die Nierenerkrankung ist, desto 

besser die Arzt-Patienten-Informationsvermittlung. 
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Tabelle 7 CKD und AKI während Indexaufenthalt 

CKD-
Stadien 

CKD-
Stadium bei 
Aufnahme 
(1) 

AKI während 
Indexereignis 

CKD- 
Stadium bei 
Entlassung 
(2) 

CKD im 
E-Brief 
erwähnt 
(3) 

CKD 
erwähnt bei 
Patienten 
mit AKI 
[%]  

 Alle *      
I 180 159 n=60 (37,7%) n=136 n=8 9,8% II 261 235 n=22 (9,4%) n=251 
IIIa 65 56 n=2 (3,6%) n=56 n=16 100% IIIb 17 17 n=0 (0%) n=16 
IV 6 3 n=0 (0%) n=5 n=0  
V 3 3 n=0 (0%) n=1 n=1  
Gesamt: 532 473 n=84 (17,6%) n=465 n=34  
 

* Bei diesen Patienten konnte AKI beurteilt werden, (1) Erstes gemessenes Kreatinin 

bei Aufnahme (2) Letztes gemessenes Kreatinin vor Entlassung (3) In der 

Epikrise/Arztbrief dokumentiert (bei 9 Patienten wurde kein Stadium angegeben). 

Diese Daten wurden retrospektiv aus den Patientenakten erhoben. 
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4. Diskussion 

Die Ergebnisse der vorliegenden Arbeit zeigen eine hohe Prävalenz von CKD und 

klassischen kardiovaskulären Risikofaktoren wie beispielsweise Diabetes Mellitus oder 

Nikotinabusus in einem Kollektiv von KHK-Patienten in der Region Würzburg. Trotz 

des hohen CKD-Anteils war sich nur ein geringer Teil der Patienten ihrer 

Nierenfunktionseinschränkung bewusst. 

Während des stationären Aufenthaltes aufgrund einer vorliegenden KHK, der die 

Patienten zur Teilnahme an der EUROASPIRE IV Studie befähigte, konnte eine 

Niereninsuffizienz bei vielen Patienten sowohl bei Krankenhausaufnahme als auch bei 

Entlassung nachgewiesen werden. Zudem erlitten 18% der Patienten im Verlauf ihres 

Aufenthaltes ein AKI. Dennoch wurde die Niereninsuffizienz oder ein AKI nur selten 

von den Ärzten im Entlassungsbrief erwähnt. Insgesamt war sowohl eine gesteigerte 

Wahrnehmung der CKD seitens der Patienten, als auch eine häufigere Erwähnung von 

CKD im Arztbrief mit zunehmendem Schweregrad der CKD assoziiert. 

4.1. Prävalenz der chronischen Niereninsuffizienz 

Laut der deutschen Gesellschaft für Nephrologie leiden in Europa etwa 10% der 

Bevölkerung an einer CKD. Es hat sich gezeigt, dass anders als bisher angenommen, 

die CKD-Prävalenz in Europa deutlich variiert. 2015 lag die CKD Prävalenz (Stadium 

1-5) in Norwegen bei 3,3%. In Norddeutschland lag sie hingegen bei 17,3%[97]. 

Für die Evaluation der Nierenfunktion in Studien hat sich die eGFR mit dem ‚cut-off’ 

<60 ml/min, also CKD-Stadium 3-5, durchgesetzt[55, 98]. Für eine korrekte 

Beurteilung der Nierenfunktion im Stadium 1 und 2 sind zusätzlich zur eGFR weitere 

diagnostische Mittel, wie zum Beispiel Proteinurie, bildgebende Verfahren und/oder 

Histologie, notwendig. Ohne einen konkreten Nachweis einer Nierenschädigung kann in 

diesen Stadien anhand der eGFR nicht die Diagnose CKD gestellt werden. Daher ist 

keine definitive Aussage zur Nierenfunktion dieser Patienten möglich[44]. 

Einen besseren Vergleich ermöglicht daher die Beurteilung der CKD-Stadien 3-5. 

Hierbei konnten ebenfalls große Unterschiede in Europa festgestellt werden. In 
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Norddeutschland zeigte sich eine deutlich erhöhte Prävalenz mit 5,9%, zum Beispiel im 

Vergleich zu Zentral-Italien mit 1,0%[97]. 

Eine aktuelle Analyse aus der DEGS-Studie aus dem Jahr 2016 ermöglicht zum ersten 

Mal eine detaillierte quantitative Abschätzung der CKD in Deutschland. Hierbei zeigte 

sich eine deutliche Altersassoziation: Während die CKD-Prävalenz bei unter 50-

jährigen gering ist, leidet etwa jeder 8. zwischen dem 70.-79. Lebensjahr an einer CKD. 

Als weitere wichtige Prädiktoren der CKD erwiesen sich hierbei die arterielle 

Hypertonie und Diabetes mellitus[98]. In der Berlin-Initative-Studie lag die CKD-

Prävalenz im Altersbereich ≥ 80 sogar bei 46,6%[99]. 

In der aktuellen Untersuchung an der Studienkohorte von EA IV wurde die Prävalenz 

von CKD bei Patienten mit KHK untersucht. Gemäß der KDIGO-Stadieneinteilung lag 

bei einem Viertel (25%) der Studienteilnehmer ein CKD Stadium ≥ 3a vor. 58% der 

Patienten befanden sich im CKD-Stadium 2.  

In einer vergleichbaren Studie in den USA, zur Untersuchung Kardio-Vaskulärer-

Risikofaktoren (CVRF) bei CKD-Patienten, zeigte sich eine Gesamtprävalenz von CKD 

mit 10,2% (eGFR<60ml/min), davon litten 19,2% unter einer bereits diagnostizierten 

KHK[38]. 

Die bisherige Einteilung der CKD basiert auf der eGFR. Die Beurteilung der Proteinurie 

stellt eine einfache und nichtinvasive diagnostische Möglichkeit dar, die CKD-

Einteilung zu ergänzen. Der Albumin-Kreatinin-Quotient der CKD-Gruppe war mehr 

als doppelt so hoch als bei der Gruppe ohne CKD. 11% der Studienteilnehmer in 

unserer Studie mit einer eGFR >60 ml/min (CKD-Stadium G1/G2) wiesen am Tag der 

Untersuchung einen ACR von mehr als 30mg/g auf und wurden anhand der eGFR nicht 

als CKD-Patienten eingestuft. 13 dieser 58 Patienten befanden sich im Stadium A3 

(ACR>300mg/g). Es zeigt sich, insbesondere Patienten mit gering eingeschränkter 

eGFR (G1/G2), können stark pathologische ACR-Werte aufweisen. 

ACR als diagnostisches Werkzeug ermöglicht nicht nur eine frühzeitige Diagnose der 

CKD[100], sondern ist ein prognostischer Faktor für die kardiovaskuläre-, als auch für 

die Gesamtmortalität[101, 102]. Außerdem ist die Albuminurie mit einer rascheren 

Progression der CKD assoziiert[103].  
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Matsushita et al. haben im Rahmen einer Metaanalyse darstellen können, dass ein ACR 

> 10mg/g einen unabhängigen generellen Prognosefaktor für die Mortalität 

darstellt[104].  

Patienten mit einer deutlichen Proteinurie und einer eGFR > 60 ml/min, können 

schwerere Verläufe aufweisen als Patienten ohne Proteinurie und reduzierter eGFR. 

Eine schwere Proteinurie ist mit einem schlechteren klinischen Verlauf nach 

Herzinfarkt assoziiert und steigert die Gesamtmortalität[105]. 

Demensprechend ist es sinnvoll, zur Diagnosestellung einer CKD sowohl die eGFR als 

auch die Proteinurie zu bestimmen. Dieses Vorgehen wird auch von den KDIGO-

Leitlinien empfohlen[44]. 

Zusammenfassend ist die CKD ein häufiges Krankheitsbild im Alter als auch bei 

koronarer Herzerkrankung. Neben der eGFR stellt die Proteinurie ein wichtiges 

diagnostisches Werkzeug dar. Nichtsdestotrotz ist gerade bei Formen der CKD mit 

leicht reduzierter eGFR die Proteinurie ein oftmals unterschätztes und übersehenes 

Problem. 

4.2. Akutes Nierenversagen bei chronischer Niereninsuffizienz 

Das AKI stellt sowohl ein gravierendes gesundheitliches Problem dar, als auch eine 

große wirtschaftliche Belastung für das Gesundheitssystem. In den USA werden die 

jährlichen Kosten auf etwa 10 Milliarden Dollar geschätzt, mit einem großen Anteil für 

die Dialysetherapie von Patienten mit terminaler Niereninsuffizienz[106]. 

Das AKI und die CKD erhöhen das gegenseitige Risiko und beeinflussen den 

jeweiligen Krankheitsverlauf negativ: CKD ist sowohl mit einem erhöhten 

kardiovaskulären Risiko assoziiert als auch mit einem gesteigerten Risiko für ein AKI. 

Patienten im CKD-Stadium 3 haben ein bis zu 3-fach erhöhtes Risiko ein AKI zu 

erleiden[107]. Dies konnten wir in unseren Untersuchungen nicht nachvollziehen: Von 

den 84 Studienteilnehmern, die während dem Indexaufenthalt ein AKI erlitten, wiesen 

60 Patienten am Tag der Studienuntersuchung ein CKD-Stadium 1, 22 ein CKD-

Stadium 2 und 2 ein CKD-Stadium 3a auf. 

Andererseits stellt das AKI einen wichtigen prognostischen Faktor für CKD-Patienten 

dar. Es steigert das Risiko der terminalen Niereninsuffizienz und Dialysepflichtigkeit, 

und erhöht die Gesamtmortalität der Patienten[108]. Ein deutlich erhöhtes Risiko für 
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das Auftreten einer CKD ist auch für Patienten nachgewiesen, die sich augenscheinlich 

anhand von Laborparametern vollständig von einem AKI erholt haben [91, 109]. 

Bei circa 18% der Studienteilnehmer wurde während des Indexaufenthalts ein AKI 

festgestellt. Der Großteil dieser Patienten wies am Tag der Aufnahme nur eine leicht 

eingeschränkte Nierenfunktion auf. Da aber bereits leichte Kreatininveränderungen 

prognostisch ungünstig sind, stellen die AKI-Diagnose selbst und die weitere 

Behandlung einen wesentlichen Baustein zur Reduktion der Progression und der 

Prävalenz von CKD dar. 

4.3. Zusammenhang zwischen klassischen kardiovaskulären 
Risikofaktoren und chronischer Niereninsuffizienz 

4.3.1. Diabetes 

Diabetes ist ein stark zunehmendes, internationales Gesundheitsproblem und betrifft 

weltweit ungefähr 366 Millionen Menschen[110]. Es ist eine komplexe und chronische 

Erkrankung, die systemisch eine Vielzahl von Organen betrifft. Patienten benötigen 

eine kontinuierliche medizinische Betreuung sowie ein großes Maß an 

Selbstmanagement um Komplikationen wie kardiovaskuläre Erkrankungen und CKD zu 

verhindern[111]. 

Laut der deutschen Gesellschaft für Nephrologie entwickeln circa 20-40% aller 

Diabetiker im Laufe ihrer Erkrankung eine Nierenschädigung. Aktuell sind etwa 40% 

der dialysepflichtigen Patienten Diabetiker[112]. 

Diabetes Mellitus stellt nicht nur eine der Hauptursachen für CKD dar, sondern erhöht 

das Risiko der terminalen Niereninsuffizienz bei CKD-Patienten[41, 113]. Diabetes ist 

weltweit die häufigste Ursache für die terminale Niereninsuffizienz[113]. 

Eine Reduktion der eGFR in Kombination mit Proteinurie stellt einen unabhängigen 

Risikofaktor für kardiovaskuläre, aber auch für renale Ereignisse dar[114]. 

Diabetes Mellitus hat einen vergleichbaren Einfluss auf die Mortalität und Morbidität 

wie ein frisch aufgetretenes akutes Koronarsyndrom. Es besteht eine enge Korrelation 

zwischen schlechtem Langzeitergebnis nach koronarer Ischämie und Diabetes. Daher 

sind therapeutische Langzeitstrategien von großer Bedeutung für die 

Sekundärprävention[115]. Durch intensive, multifaktorielle Therapie von 
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kardiovaskulären Risikofaktoren konnte gezeigt werden, dass sowohl makro-, also auch 

mikrovaskuläre Erkrankungen bei Diabetes Typ 2 gesenkt werden können[116]. 

In der Würzburger Studienkohorte zeigte sich nicht nur eine erhöhte Prävalenz an 

Diabetes mit 38,6%, sondern ein signifikanter Zusammenhang mit CKD: 53% der 

Patienten mit CKD wiesen am Tag der Untersuchung einen Diabetes auf. In der Gruppe 

mit normaler Nierenfunktion war es ein deutlich geringerer Anteil von 34%. 

Bachorzewska-Gajewska et al. haben in Polen eine vergleichbare Studie durchgeführt. 

Hierbei zeigte sich eine CKD-Prävalenz von 77% bei Diabetikern die sich eine PTCA 

unterzogen haben. Eine mögliche Erklärung für die Reduktion der eGFR bei 

Diabetikern mit KHK, könnte die nicht unwesentliche zusätzliche Belastung der Niere 

durch das Kontrastmittel im Rahmen einer PTCA sein[88, 117]. Patienten mit 

eingeschränkter GFR und/oder erhöhten Kreatininwerten weisen eine höhere Rate an 

kontrastmittelinduziertem AKI auf, als Patienten mit normaler Nierenfunktion[118]. 

Sowohl die Kurzzeit- als auch die Langzeitprognose wird durch ein Kontrastmittel 

induziertes AKI verschlechtert und steigert sowohl die Komplikationsrate als auch die 

Mortalität[88]. Weitere Studien werden allerdings noch benötigt, um die langfristige 

Auswirkung von Kontrastmittel auf die Nierenfunktion, z.B. im Rahmen einer PTCA 

bei Diabetikern zu untersuchen. 

Eine korrekte und vor allem frühzeitige Diagnosestellung eines Diabetes Mellitus ist für 

Patienten essentiell, jedoch besteht hier noch ein deutliches Verbesserungspotential: 

beispielsweise werden Diabetiker in Ost- und Zentraleuropa nur von rund der Hälfte 

aller Ärzte nach internationalen Leitlinien behandelt [119, 120].  

Ein Schwerpunkt der gesamten EAVI-Studie lag auf der Diagnose von 

Glukosestoffwechselstörungen. Bei der Würzburger Studienkohorte wurde bei 35% der 

KHK-Patienten am Tag des Studienbesuchs ein Diabetes neu diagnostiziert, auf 

europäischer Ebene lag diese Zahl bei 29%.[121]. Dieses Ergebnis ist bemerkenswert 

und deutet darauf hin, dass besonders bei kardiovaskulären Risikopatienten bessere und 

routinierte Diagnostik, aber auch Aufklärung (der Ärzte) hinsichtlich 

Glukosestoffwechselstörungen benötigt wird. 
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4.3.2. Rauchen 

Obwohl seit langer Zeit bekannt ist, dass Nikotinabstinenz die Mortalität und das 

kardiovaskuläre Risiko erheblich senkt, zeigt sich ein hoher Prozentsatz an aktiven 

Rauchern in dieser Studie[18]. Laut des Drogen- und Suchtberichts 2015 der 

Bundesregierung Deutschlands rauchen aktuell 24,5% der Bevölkerung. Mit einem 

Anteil an 10,4% aktiver Raucher ist die Häufigkeit des Rauchens in EAIV somit 

niedriger als in der Gesamtbevölkerung.  

Interessanterweise haben prozentual gesehen deutlich weniger Patienten mit einer CKD 

geraucht, im Vergleich zur Gruppe mit einer normalen Nierenfunktion (4,5% vs 12,4%). 

Da etwa 40% der CKD-Patienten von ihrer Nierenerkrankung  wussten, besteht die 

Möglichkeit, dass dieses Bewusstsein einen positiven Einfluss auf den Nikotinverzicht 

hat. Schon in anderen Studien mit chronisch kranken Patienten konnte zeigt werden, 

dass Patientenschulungen die Nikotinabstinenz fördern[122]. Um den Zusammenhang 

von CKD-Awareness und Nikotinabstinenz zu untersuchen, sind weitere Studien 

notwendig. 

4.3.3. Hypertonie 

Nach den Leitlinien der Deutschen Gesellschaft für Hypertonie sollte der Blutdruck 

aller Hypertoniker und Patienten nach Apoplex oder Herzinfarkt auf <140/90mmHG 

gesenkt werden. Somit liegt der mediane Blutdruck dieser Kohorte mit 133/80mmHg 

im Zielbereich. Dabei ist aber zu bedenken, dass ein Großteil der Studienteilnehmer an 

einer Niereninsuffizienz leidet und für diese Patienten sollten Werte nicht höher als 

130/80mmHg bzw. bei ausgeprägter Proteinurie nicht höher als 125/75mmHg 

angestrebt werden[123]. Trotz der deutlich erhöhten Einnahme antihypertensiv 

wirkenden Medikamenten in der CKD-Gruppe, zeigt sich hier ein höherer systolischer 

Blutdruck als in der Gruppe ohne Nierenfunktionseinschränkung. Nach der AWMF 

Einteilung der Hypertonie zeigte sich aber kein signifikanter Unterschied zwischen der 

CKD-Gruppe und der Gruppe mit normaler Nierenfunktion. Insgesamt befanden sich 

26,5% in Grad 1, 11,6% in Grad 2 und 2,2% in Grad 3 der Hypertonie. 

Hypertonie ist eines der wichtigsten Risikofaktoren für die CKD und ermöglicht bei 

adäquater Therapie eine Reduktion der Progression[124]. 
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4.3.4. Hypercholesterinämie 

Leitlinien empfehlen eine cholesterinsenkende medikamentöse Therapie um die 

Mortalität und Morbidität bei KHK Patienten zu reduzieren[8]. In den Studien EA I – 

III konnte eine Zunahme der Statintherapie und eine damit verbundene 

Cholesterinsenkung festgestellt werden[22]. 

In der Würzburger-Studienkohorte lag der mediane Cholesterinwert lag bei 4,5mmol/L 

(174mg/dl) und der LDL-Wert bei 2,5mmol/l (97mg/dl). Es konnte kein signifikanter 

Unterschied zwischen CKD- und Nicht-CKD Patienten festgestellt werden. Auf 

europäischer Ebene haben in EAIV 19,3% das empfohlene Therapieziel erreicht. 

Lediglich 37,6% haben eine ausreichende Statindosierung nach Entlassung erhalten und 

bei etwa 10% wurde die Therapie sogar unterbrochen[125]. 

Nach den Leitlinien der deutschen und europäischen Gesellschaft für Kardiologie sollte 

nach einem akuten Koronarsyndrom der LDL-Wert auf <1,8mmol/l (<70mg/dl) gesenkt 

werden. Somit wurde dieses Ziel sowohl in der gesamten Studienpopulation von EAIV, 

als auch in der Würzburger Hochrisikogruppe der nierenerkrankten KHK-Patienten 

(noch) nicht erreicht.  

4.3.5. Übergewicht 

Übergewicht und Adipositas stellen einen relevanten Risikofaktor sowohl für koronare 

Ereignisse[126], als auch für die Entstehung und Progression der CKD dar[127]. 

Kontrollierter Gewichtsverlust bei übergewichtigen Patienten reduziert nicht nur das 

direkte kardiovaskuläre Risiko, sondern verbessert auch die Werte bei Hypertonie, 

Hyperglykämie und Hyperlipidämie[128], welche wiederum essentielle Risikofaktoren 

für die CKD darstellen[129]. Daher sollte die Gewichtsreduktion übergewichtiger 

Patienten ein fester Bestandteil der Primär- und auch der Sekundärprävention sein, auch 

bei KHK-Patienten mit CKD.  

Mit einem durchschnittlichen BMI von 29,0 kg/m² und insgesamt 48% übergewichtigen 

und 37% Adipositas, wurde dieses Ziel nicht erreicht. In der CKD-Gruppe lag der BMI 

sogar etwas höher, mit einem prozentual höheren Anteil an adipösen Patienten (44,4% 

vs. 34,7%). Der durchschnittliche BMI entspricht laut WHO-Definition Präadipositas, 

mit einem gering erhöhten Risiko für Begleiterkrankungen des Übergewichts[130].  
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Insbesondere zu Übergewicht, welches die Entwicklung von Hypertonie und 

Hyperglykämie fördert, welche wiederrum als gemeinsame Endstrecke in der CKD 

enden, ist die Forschung noch nicht abgeschlossen. Weitere Studien, um gezielte 

Strategien zu entwickeln um diesen Krankheitsmechanismus frühzeitig zu unterbinden, 

erscheinen sinnvoll[131]. 

4.3.6. Körperliche Betätigung 

In direktem Zusammenhang mit Gewichtsreduktion stehen die körperliche Bewegung 

und andere Lebensstil verändernde Maßnahmen. Es wird empfohlen, dass sich sowohl 

Kinder als auch Erwachsene jeden Tag mindestens 30 Minuten moderat bis intensiv 

sportlich betätigen. Patienten mit bereits bestehenden kardiovaskulären Erkrankungen 

sollten an speziellen Herzsportgruppen teilnehmen[132]. Studien zeigen, dass 

regelmäßiger adäquater Sport die kardiovaskuläre Mortalität von Übergewichtigen 

reduziert[133].  

Der Einfluss von körperlicher Betätigung auf die Nierenfunktion ist noch umstritten. So 

konnte in einem Zeitraum von 5-15 Jahren keine wesentliche Verschlechterung der 

Nierenfunktion durch sportliche Inaktivität festgestellt werden[134]. Andererseits 

konnte gezeigt werden, dass bei bereits bestehender CKD, eine hohe sportliche Aktivität 

mit einem verlangsamten Verlust der eGFR assoziiert ist[135]. 

In der vorliegenden Studie wurden die Probanden im Interview mit einem 

standardisierten Fragebogen über ihre körperliche Aktivität befragt. Lediglich 7,3% 

gaben an, sich nicht regelmäßig körperlich zu betätigen. Auffallend war, dass 

prozentual etwa doppelt so viel CKD-Patienten keinen Sport trieben im Vergleich zur 

Gruppe ohne CKD. Außerdem haben sich deutlich mehr Patienten mit normaler 

Nierenfunktion mehrfach pro Woche stark körperlich belastet. Eine mögliche Erklärung 

für eine reduzierte Belastbarkeit der CKD-Patienten könnten unter anderem an einer 

renalen Anämie, urämischer Myo- und Polyneuropathien oder auch an Wasser-

Elektrolytstörungen liegen[136, 137]. 

Laut der Deutsche Gesellschaft für Prävention und Rehabilitation von Herz-

Kreislauferkrankungen (DGPR) wird es CKD-Patienten empfohlen, unter 

Berücksichtigung ihrer Belastbarkeit, basierend auf dem renalen- und kardiovaskulären 

Gesundheitszustand, in kardiologische Rehabilitationsprogramme integriert zu werden. 
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Dergleichen empfiehlt die Deutsche Gesellschaft für Rehabilitationssport für chronisch 

Nierenkranke ein regelmäßiges Training für CKD-Patienten, sowohl in frühen CKD-

Stadien als auch für Dialysepatienten und Nierentransplantierte. Es verbessert nicht nur 

das Herz-Kreislaufsystem[138] sondern steigert die Lebensqualität und die alltägliche 

Selbstständigkeit[139]. 

4.4. Chronische Niereninsuffizienz als kardiovaskulärer Risikofaktor 

Kardiovaskuläre Erkrankungen und CKD teilen sich viele krankheitsverursachende 

Mechanismen. Voraussetzung für eine optimale Therapie von CKD-Patienten ist das 

Verständnis über die renokardiale Pathophysiologie[140]. 

Erhöhte Kreatininwerte bei älteren Patienten weisen eine deutlich erhöhte Inzidenz an 

kardiovaskulären Events und eine erhöhte Mortalität auf. Es bestehst ein linearer 

Zusammenhang zwischen erhöhten Kreatininwerten und der kardiovaskulären 

Mortalität. Somit hat das Serumkreatinin eine ähnliche klinische Bedeutung wie andere 

Risikofaktoren, zum Beispiel wie Diabetes und Rauchen. Das steigende 

Mortalitätsrisiko beginnt schon bei leicht erhöhten Kreatininwerten[31, 141]. 

Infolgedessen ist es für den Therapieerfolg von extremer Wichtigkeit, diese große 

Anzahl an Patienten mit einer bereits manifesten CKD herauszufiltern und adäquat zu 

therapieren.  

Insgesamt 25% der Studienteilnehmer mit bestehender KHK litten am Tag des 

Studienbesuchs an einer CKD. Insbesondere ein fortgeschrittenes Alter und das 

Vorhandensein von Diabetes stellten einen Prädiktor für eine CKD dar.  

Eine andere Studie deutet darauf hin, dass weitere Faktoren wie niedriges 

Serumalbumin und der Schweregrad abgelaufener AKI den Krankheitsverlauf bei KHK 

negativ beeinflussen[142].  

Aufgrund der prognostischen Relevanz schon leicht erhöhter Kreatininwerte bei KHK-

Patienten sind intensive und routinierte Diagnoseverfahren für diese Patientengruppe 

notwendig. Gleichermaßen profitieren CKD Patienten davon, wenn die Progression der 

KHK im Verlauf reduziert werden kann. 
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4.5. Sekundärprävention in EUROASPIRE-IV 

Die europäische Entwicklung der Sekundärprävention von KHK-Patienten wurde von 

Kotseva et al. ausführlich beschrieben. Ein Mindestzeitraum von 6 Monaten nach dem 

koronaren Ereignis galt nach Angaben der Europäischen Gesellschaft für Kardiologie 

als ausreichend um die Sekundärprävention von KHK Patienten zu untersuchen.  

Mit einem durchschnittlichen BMI von 29 kg/m², einem prozentualen Anteil von 10,4% 

aktiven Rauchern und einer Diabetesrate von 38,6%, stellt die Würzburger 

Studienkohorte eine Hochrisikopopulation dar. Es zeigt sich eine unzureichende 

Wahrnehmung und Umsetzung der für die Sekundärprävention wichtigen 

Verhaltensänderungen bei bestehender koronarer Herzerkrankung. 

Dass dabei die Reduktion im Nikotinkonsum einen eklatanten Unterschied bei der 

Reduktion der Mortalität hervorruft, wurde in einer internationalen Studie gezeigt. 

Dadurch ging die Herzinfarktmortalität durchschnittlich um 2-3% zurück[143]. Auf 

europäischer Ebene rauchen 16% der KHK Patient[23]. Diese Daten zeigen, wie 

notwendig neue Rauchentwöhnungsprogramme für die Primär- als auch 

Sekundärprävention von KHK Patienten sind. 

Mit der Vermittlung von Leitlinien konnte eine verbesserte Behandlung 

kardiovaskulärer Risikofaktoren durch Allgemeinmediziner und Internisten in 

Deutschland demonstriert werden. Dennoch werden immer noch viele KHK-Patienten 

nicht entsprechend der evidenzbasierten Leitlinien behandelt. Eine Studie im Raum 

Münster zeigte 2002/2003, dass fast einem Drittel der niedergelassenen Ärzte die 

aktuellen Leitlinien zur Sekundärprävention von KHK-Patienten nicht bekannt sind. 

Daher spielt die Vermittlung von Leitlinien an Dienstleister des Gesundheitswesens 

eine große Rolle für eine adäquate Behandlung sekundärpräventiver Patienten[144]. 

KHK-Patienten brauchen eine systematische, umfassende und multidisziplinäre 

Betreuung, die sich auf Lebensstilveränderungen wie Übergewicht und Rauchen, sowie 

eine optimale Therapie von Diabetes, Hypertonie und Hyperlipidämie 

konzentriert[145]. 
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4.6. Awareness 

Awareness, Bewusstsein und Wahrnehmung, von CKD und kardiovaskulären 

Risikofaktoren wie Hypertonie, Hyperlipidämie, und Diabetes spielen eine große Rolle 

für das Gesundheitssystem in Deutschland. Evidenzbasierende Leitlinien können nur 

erfolgreich und effektiv sein, solange Patienten über ihre eigene Erkrankung adäquate 

Informationen besitzen und die entsprechende Compliance gegeben ist. Ebenso wichtig 

sind die Awareness seitens der Ärzte und die regelrechte Informationsvermittlung in 

Form von Arztbriefen und Arzt-Patienten-Gesprächen. 

4.7. Patienten-Awareness der Chronischen Nierenerkrankung 

Je besser die Patientenaufklärung ist, desto erfolgreicher kann die Therapie sein. Aus 

einem verbesserten Wissensstand resultieren unter anderem ein gesteigertes 

Selbstmanagement und eine bessere Medikamenteneinnahme. Diese Hypothese hat sich 

nicht nur bei nephrologischen Patienten bewahrheitet[61], sondern zum Beispiel auch 

bei Diabetikern[146] oder anderen Erkrankungen[147]. Es wurde gezeigt, dass 

beispielsweise Patientenschulungen bei Diabetikern mit einer Reduktion des HBA1c– 

Wertes assoziiert sind[146]. 

Insbesondere bei nephrologischen Patienten spielt das therapeutische Selbstmanagement 

eine wesentliche Rolle. CKD-Patienten sollten sich unter anderem im Alltag an die 

empfohlene Medikamenteneinnahme halten[65, 148], und gleichzeitig nephrotoxische 

Medikamente meiden[149] und wichtige Ernährungsvorgaben berücksichtigen[150]. 

Dieses Verhalten setzt ein hohes Maß an Verständnis und Wissen über die Erkrankung 

voraus, weshalb man davon ausgehen kann, dass sowohl Awareness als auch 

krankheits- und therapiebezogene Informationen mit einem besseren Therapieerfolg 

assoziiert sind[151, 152]. 

So ist eine reduzierte Awareness über chronische Komorbiditäten bei CKD-Patienten 

möglicherweise mit einem reduzierten Verständnis assoziiert. Insbesondere ältere 

Menschen und Patienten mit chronischen Erkrankungen haben weniger Wissen zu 

ihrem Gesundheitszustand. Durch eine lückenhafte Informationsvermittlung von Arzt 

zu Patient kommt es zu einer mangelhaften Patientenawareness. Es resultiert aus einem 
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mangelhaften Wissen über Komorbiditäten wie beispielsweise KHK eine erhöhte 

Mortalität[153]. 

Die Awareness der CKD wurde intensiv in dieser Studie untersucht. Die Prävalenz der 

CKD lag bei 25%, allerdings wusste nur rund die Hälfte  dieser Patienten mit einer 

eingeschränkten Nierenfunktion über ihre Erkrankung Bescheid. 

In der vorliegenden Arbeit wurde die subjektive Wahrnehmung, also die CKD-

Awareness der Patienten untersucht. Die Studienteilnehmer wurden befragt, ob sie 

jemals von einem Arzt über ihre Nierenfunktion aufgeklärt wurden. Wenn diese Frage 

mit Ja beantwortet wurde, dann folgten weitere Fragen über behandelnde Ärzte, 

Überweisungen und Therapien (siehe Anhang). Somit lag der Schwerpunkt auf dem 

Patientenbewusstsein, vermittelt über die Arzt-Patienteninteraktionen. 

Devins et al. haben in Kanada für die Untersuchung des objektiven Wissens über CKD 

den standardisierten Fragebogen „Kidney Disease Questionnaire“ entwickelt. Es wurde 

untersucht, was die Patienten tatsächlich über ihre Erkrankung wissen. Der Fragebogen 

ermöglicht eine zuverlässige Einstufung des Patientenwissens in unterschiedlichen 

Levels. Im Rahmen von 26 Fragen wurde sowohl das physiologische, 

pathophysiologische, als auch das therapeutische Verständnis der Patienten erfragt[154, 

155]. 

Die Unterschiede zwischen diesen beiden Herangehensweisen wurden schon in anderen 

Themengebieten beschrieben[156]. Awareness beeinflusst das objektive Wissen positiv. 

Der jeweilige Einfluss von subjektivem und objektivem Wissen auf den Therapieerfolg 

ist jedoch noch unklar und benötigt weitere Studien[56]. Eine mögliche Hypothese 

wäre, dass Awareness den objektiven Wissensstand der Patienten positiv beeinflusst 

und damit die Compliance und das Selbstmanagement fördert. 

Die aktuelle Studienlage über die Determinanten der CKD-Awareness ist noch nicht 

endgültig geklärt und zum Teil sogar widersprüchlich: Nickolas et al. kamen zu dem 

Ergebnis, dass besonders Patienten mit einem erhöhten Risiko für Nierenerkrankungen, 

wie zum Beispiel Männer und Hypertoniker, oftmals ein reduziertes Bewusstsein für 

CKD zeigen[52]. Die National Health and Nutrition Examination Studie widerum 

ergab, dass Frauen deutlich weniger über ihre eingeschränkte Nierenfunktion 

wissen[157]. 
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Weitere mögliche Einflussfaktoren auf die Awareness, wie regelmäßiger Besuch des 

Hausarztes, wurden in EAIV nicht untersucht. Studien in Nordamerika deuten darauf 

hin, dass regelmäßige Untersuchungen die Awareness steigern, aber noch nicht 

ausreichend verbessern[158]. Unterschiede in der Krankenversicherung in den USA 

konnten keine Erklärung für die niedrige Awareness von CKD in der Bevölkerung 

liefern[159]. 

Es deutet schlussendlich daraufhin, dass weder Risikofaktoren, noch Ausbildung oder 

regelmäßige Arztbesuche einen deutlichen und konsistenten Einfluss auf die Awareness 

haben[55]. Sozialschicht und Geschlecht konnten ebenfalls nicht eindeutig mit dem 

Bekanntsein der CKD in Zusammenhang gebracht werden[98]. 

Eine 2014 veröffentlichte kanadische Studie zeigte eine Prävalenz der CKD von 4% in 

der Normalbevölkerung, von diesen Patienten wussten allerdings lediglich 8% über ihre 

eingeschränkte Nierenfunktion Bescheid[55]. Im Vergleich zu den Ergebnissen aus 

EAIV liegt hier die Awareness deutlich niedriger. Ein wesentlicher Unterschied 

zwischen den beiden Studien ist, dass es sich in EAIV um kardiologische Patienten mit 

einer bereits bestehenden koronaren Herzerkrankung handelt. Somit hat man einen 

direkten Vergleich zwischen einer KHK-Population, die ein höheres Risiko für eine 

CKD aufweist und in der Regel häufiger vom Hausarzt oder Kardiologen gesehen wird, 

zur Normalbevölkerung mit deutlich niedriger CKD-Prävalenz und dementsprechend 

auch geringerer Awareness. 

Somit liegt der Verdacht nahe, dass die Awareness der CKD mit dem Krankheitsgrad 

der Patienten zunimmt. Einerseits durch die beträchtliche Multimorbidität der KHK-

Patienten ist der Anteil an Patienten die sich ihrer CKD bewusst sind höher als in der 

Allgemeinbevölkerung. Andererseits zeigen die in Würzburg erhobenen Daten, dass die 

Awareness zunimmt, je fortgeschrittener die Nierenerkrankung ist. 

Eine 2016 veröffentlichte Studie erlaubt zudem den Vergleich der Awareness in 

Deutschland zwischen der EAIV Studienkohorte und der Allgemeinbevölkerung, die im 

Rahmen der DEGS-Studie untersucht wurde. Girndt et al. beschreiben eine Awareness 

von 28%, von denen 2/3 der Patienten bezüglich ihrer Nierenfunktionseinschränkung 

ärztlich behandelt wurden, bei einer CKD-Gesamtprävalenz von 2,3%[98]. Eine 

mögliche Erklärung für die erhöhte CKD-Prävalenz in Kanada mit deutlich niedriger 
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Awareness könnte das erhöhte durchschnittliche Alter in der kanadischen 

Studienkohorte sein (47 vs. 54 Jahre). 

Obwohl die Awareness in der EA-Studienpopulation höher war als in vergleichbaren 

Studien in der Normalbevölkerung, ist die Gesamtawareness von 42,7% immer noch 

auffallend niedrig und nicht zufriedenstellend, nachdem mehr als die Hälfte der 

Patienten sich ihrer Nierenfunktionseinschränkung nicht bewusst waren. Der größte 

Anteil an Patienten mit CKD hatte eine moderate Reduktion der eGFR. 124 von 134 

Patienten mit einer eGFR <60ml/min hatten zum Zeitpunkt der Untersuchung ein CKD-

Stadium 3a/b, bei einer Awareness von unter 40%. 

Zusammenfassend kann gesagt werden, dass KHK-Patienten eine deutlich erhöhte 

Prävalenz von CKD aufweisen, und der Schweregrad der CKD als Determinante für die 

Awareness gedeutet werden kann. 

Es ist von klinischer Relevanz, das Defizit an Awareness bei diesen Patienten 

darzustellen, um in Zukunft Strategien zu entwickeln, kardiovaskuläre Risikopatienten 

in frühen CKD-Stadien zu identifizieren und entsprechend interdisziplinär zu 

therapieren. Der Fokus dieser Dissertation liegt hierbei nicht auf den Patienten mit 

fortgeschrittener CKD, sondern auf der großen Zahl an KHK-Patienten mit bereits 

bestehenden kardiovaskulären Risikofaktoren und einer leichten bis moderaten 

Niereninsuffizienz.  

In letzter Zeit hat es Fortschritte in Schulungs- und Aufklärungsprogramme gegeben, 

um die Awareness, das Verständnis und die Selbstführsorge der Patienten zu 

verbessern[160]. Gesundheitsorganisationen wie das National Heart, Lung, and Blood 

Institut, Healthy People und die Centers for Disease Control and Prevention Chronic 

Kidney Disease Initiative arbeiten ständig an neuen Kampagnen um die Wichtigkeit der 

CKD zur Geltung zu bringen. Die Awareness stellt weiterhin ein großes Hindernis für 

eine erfolgreiche Therapie von CKD und KHK dar. Aufklärungsinterventionen 

benötigen ein großes Spektrum an speziell ausgebildetem Personal wie Ärzte, 

medizinische Fachangestellte und Ernährungsberater. Um Ziele, wie die Reduktion der 

Prävalenz von CKD, das zukünftige Vermeiden von Komplikationen wie 

Behinderungen und Tod, aber auch um niedrigere Kosten für das Gesundheitssystems 

zu erreichen, muss in die Aufklärung hinsichtlich der Nierenfunktionseinschränkung 

investiert werden. 



48	 	

4.8. Die Rolle des Arztes 

Der Arzt spielt eine zentrale Rolle für die Informationsvermittlung und die Awareness 

des Patienten. Eine mangelnde Awareness hinsichtlich Nierenfunktionseinschränkungen 

von Seiten des Arztes hat zur Folge, dass Patienten nicht richtig diagnostiziert, 

aufgeklärt und therapiert werden. In der Onkologie und medizinischen Psychologie wird 

seit geraumer Zeit die Informationsvermittlung in Arztpatientengesprächen untersucht. 

Studien verweisen auf eine unzureichende Vermittlung von Diagnosen, 

Therapieplanungen und Prognosen[161]. 

Heutzutage wird bei der Bestimmung des Kreatininwertes auf fast jedem Laborausdruck 

die eGFR erwähnt, da die Nierenfunktion allein anhand des Kreatininwertes nicht 

ausreichend beurteilt werden kann. Eine eGFR < 60 ml/min hat sich in der 

wissenschaftlichen Literatur als auch in den aktuellen Leitlinien als 

Nierenfunktionseinschränkung durchgesetzt[44]. Dem behandelnden Klinikarzt ist es 

also leicht gemacht, die Nierenfunktion zum Beispiel anhand des Aufnahmelabors oder 

vor Kontrastmitteluntersuchungen beispielsweise PTCA zu beurteilen. Allerdings 

obliegt es dem Arzt, ob er mit der Erwähnung der Nierenfunktion im Entlassungsbrief 

die Informierung der weiterbehandelnden Ärzte als notwendig erachtet. 

Im Entlassungsbrief wurde bei weniger als der Hälfte der Patienten mit CKD die 

eingeschränkte Nierenfunktion oder das AKI vermerkt. Zum Zeitpunkt der Entlassung 

hatten 79 Patienten eine reduzierte Nierenfunktion (eGFR <60ml/min), jedoch wurde 

nur bei 34 Patienten eine CKD im Entlassungsbrief erwähnt. Bei nur 10% der 

82 Patienten aus CKD-Stadium I und II, die laut KDIGO-Leitlinien während des 

stationären Aufenthaltes ein AKI entwickelt haben, wurde eine Nierenerkrankung im 

Arztbrief vermerkt. 

Da diese Patienten ein zukünftig erhöhtes Risikos für eine CKD haben, benötigen sie 

eine intensive Weiterbetreuung[91, 109]. Diese Fürsorge kann weder von Seiten des 

Patienten noch von Seiten der weiterbehandelnden Ärzte gewährleistet werden, wenn 

die Information hinsichtlich CKD und/oder AKI nur unvollständig vermittelt wird. 

Auch Patienten nach intensivmedizinischer Betreuung bei AKI werden nicht 

ausreichend von Nephrologen nachkontrolliert und kommen dadurch in die Gefahr eine 

CKD zu entwickeln[162].  
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Die Daten der vorliegenden Studie bringen ein deutliches Defizit in der Wahrnehmung, 

beziehungsweise in der Informationsvermittlung von Nierenkrankheiten von Seiten der 

Klinikärzte zum Ausdruck. Es kann davon ausgegangen werden, dass die 

Dokumentation auffälliger Nierenwerte lückenhaft ist und nur unzureichend in 

schriftlicher Form erfolgt. Als mögliche Konsequenz werden Patienten, die eine 

facharztspezifische Betreuung benötigen, nicht in angemessener Zahl zum Nephrologen 

geschickt. Nur 6% aus Stadium IIIa und 21% aus Stadium IIIb wurden von 

Nephrologen behandelt. Aus Stadium IV wurden fast 30% der Patienten nicht zu einem 

Spezialisten geschickt. Andererseits muss berücksichtigt werden, dass die hausärztliche 

und kardiologische Betreuung in Deutschland einem hohen Standard entspricht. Das 

könnte eine mögliche Erklärung für eingeschränkte Weiterleitung an Nephrologen sein. 

Studien deuten darauf hin, dass für die mangelhafte Behandlung kardiovaskulärer 

Risikofaktoren bei CKD Patienten womöglich eine unzureichende Kommunikation 

zwischen den behandelnden Ärzten, beispielsweise Hausärzten, Nephrologen und 

Stationsärzten eine wesentliche Rolle spielt[163]. 

Eine rechtzeitige Überweisung zum Nephrologen kann sowohl die Mortalität als auch 

die Hospitalisierungsrate senken[164]. Strenger eingestellte Blutdruckwerte, 

rechtzeitige Behandlung der renalen Anämie als auch Korrektur metabolischer 

Entgleisungen und CKD-spezifische Ernährungsberatungen sind mögliche 

Ansatzpunkte, um die verbesserte Prognose bei frühzeitiger Überweisung zum 

Nephrologen zu erklären[165]. Die frühzeitige und geplante Vorbereitung des Patienten 

für die terminale Niereninsuffizienz im Rahmen einer Dialysetherapie stellt einen 

weiteren wichtigen Faktor dar, weshalb die nephrologische Anbindung gegenüber der 

allgemein-internistischen Betreuung von Vorteil ist[166]. Somit können notfallmäßige 

Behandlungen wie zum Beispiel Dialysen bei hydropischer Dekompensation reduziert 

werden und Patienten rechtzeitig auf eine Transplantation vorbereitet werden[167]. 

Eine erfolgreiche Informationsvermittlung zwischen Arzt-Patient und behandelnden 

Ärzten ist somit ein zentraler Baustein für eine effektive Therapie. Eine fehlerhafte 

Patientenaufklärung kann zu Verwirrung und Verunsicherung führen und somit die 

Compliance und den Therapieerfolg negativ beeinflussen[168]. Es hat sich gezeigt, dass 

besser aufgeklärte Patienten mit gesteigerter Compliance und Selbstmanagement 
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assoziiert sind, was beispielsweise zu einem besser eingestellten Blutdruck führen 

kann[151]. 

Sowohl die ärztliche Awareness der CKD als auch diejenige von Seiten des Patienten ist 

für eine korrekte Medikation essentiell. Eine Vielzahl von Medikamenten, wie zum 

Beispiel Antidiabetika[169], Analgetika[149] oder auch Antibiotika[170] müssen im 

Rahmen der Dosierung an die Nierenfunktion angepasst oder vollständig gemieden 

werden. Zusätzlich sollten aber auch Patienten für den Erwerb von nicht-

rezeptpflichtigen Medikamenten geschult werden, um beispielsweise eine weitere 

Reduktion der Nierenfunktion durch nephrotoxische Substanzen vorzubeugen[171]. 

Abgesehen von der routinierten hausärztlichen Betreuung, ist es für die Zukunft 

wünschenswert, wenn Richtlinien entwickelt werden, wann Patienten mit 

Einschränkung der Nierenfunktion zum Facharzt/Nephrologen weitergeschickt werden 

sollten. In Ansätzen ist das in einer 2014 erschienene Studie beschrieben worden, mit 

der Empfehlung, die Patienten ab CKD-Stadium IIIb an einen Nephrologen 

weiterzuleiten, da ab diesem Level die Mortalität und die Rate an terminalem 

Nierenversagen deutlich zunimmt[172]. 

Konsequenterweise sollte sich auch die Kommunikation zwischen stationär 

behandelnden Ärzten, ambulant weiterbehandelnden Allgemeinmedizinern, 

Kardiologen und Diabetologen und auch Nephrologen verbessern. Der Arztbrief stellt 

hierbei weiterhin das mit Abstand wichtigste Kommunikationsmedium dar. Eine 

konsequente Beschreibung der CKD und/oder Nierenfunktionseinschränkungen 

während des stationären Aufenthaltes im Arztbrief kann somit möglicherweise eine 

umfassendere Therapie von KHK-Patienten gewährleisten. 

4.9. Limitationen 

Auch wenn in der vorliegenden Studie die Prävalenz der CKD in einem KHK-Kollektiv 

im Detail beschrieben und auch die Wahrnehmung der CKD sowohl durch den 

Patienten selbst also auch seitens des behandelnden Arztes im Krankenhaus untersucht 

wurden, so sind doch einige Limitationen der Studie hervorzuheben. 

Die Abschätzung der ‚wahren‘ GFR mittels eGFR kann je nach verwendeter Formel 

variieren. Mit der CKD-EPI-Formel werden weniger Patienten mit niedrigen CKD-

Stadien klassifiziert als mit der MDRD-Formel und es ermöglicht eine bessere Aussage 
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über das Risiko der terminalen Niereninsuffizienz und Mortalität[173]. Außerdem 

tendiert eine einzige Messung des Serumkreatininwertes dazu, die CKD Prävalenz zu 

überschätzen, da hierbei nicht die Fluktuation des Kreatinins berücksichtigt wird[174]. 

Für eine genauere Diagnose der CKD hätte man eine weitere Blutentnahme einige Zeit 

nach dem Studienbesuch an einem unabhängigen Messzeitpunkt benötigt. Zwar wurde 

der Kreatininwert in EAIV lediglich zum Studienbesuch bestimmt, jedoch waren die 

Patienten in einem relativ „stabilen“ Zustand, sodass man auch hinsichtlich der 

Nierenfunktion von einem steady state ausgehen kann. Zusätzlich wurde in der 

vorliegenden Studie die Nierenfunktion auch mit retrospektiv erhobenen Daten aus dem 

Krankenhausaufenthalt zu drei unterschiedlichen Zeitpunkten (stationäre Aufnahme, 

Entlassung und Maximalwert) untersucht und beschrieben, um eine möglichst genaue 

Aussage über die Entwicklung der Nierenfunktion treffen zu können.  

Außerdem wurde mit der Aufteilung der Studienpopulation in CKD-Patienten und 

Nicht-CKD-Patienten anhand von eGFR >/< 60 ml/min eine sehr konservative 

Definition der CKD gewählt, die sich auch als Definition in der Studienlandschaft 

durchgesetzt hat. Allerdings unterschätzt diese Herangehensweise wohl den Anteil an 

CKD-Patienten im KHK-Kollektiv, nachdem etwa 11% der Patienten mit einer eGFR 

> 60 ml/min eine pathologische Proteinurie aufwiesen. Unter Berücksichtigung der 

Proteinurie wäre eine noch genauere Aufteilung der Studienpopulation, gemessen an der 

Nierenfunktion, möglich gewesen. Laut den KDIGO-Leitlinien benötigt man jedoch für 

die Diagnose einer Albuminurie erhöhte Urinalbuminwerte von zwei unterschiedlichen 

Zeitpunkten. Diese zweite Messung war im Rahmen des Studiendesigns nicht 

vorgesehen.  

Der Fragenbogen zur Awareness der CKD wurde erst nachträglich ergänzt. Deshalb 

konnten nicht alle Studienteilnehmer befragt werden, schlussendlich konnten die 

Antworten von insgesamt 474 der 536 (88%) Probanden ausgewertet werden. 

In der vorliegenden Arbeit wurden lediglich univariate Analysen durchgeführt. In 

Vorab-Analysen zeigte sich im multivariaten Modell als stärkste Determinante der 

CKD-Awareness am Studienbesuch die Tatsache, ob die Information CKD/AKI im 

Arztbrief erwähnt wurde. 

Des Weiteren wurden die kodierten ICD-Diagnosen von dem Indexaufenthalt 

dokumentiert, aber nicht ausgewertet. Da die Verschlüsselung der CKD oder des AKI 



52	 	

zu einer Hochstufung des Falls im DRG-Systems und somit zu einer höheren Vergütung 

führt, ist es aus wirtschaftlicher Sicht eine wichtige Information. Damit könnte man die 

„Awareness des Krankenhauses“ beschreiben. 

Alle Daten wurden in der geografischen Region Landkreis Würzburg, Landkreis 

Kitzingen, Landkreis Main-Spessart und Main-Tauber-Kreis erhoben und können 

deshalb nicht auf ganz Deutschland übertragen werden. 

4.10. Schlussfolgerung 

Die vorliegende Studie zeigt eine hohe Prävalenz von CKD in einem Kollektiv von 

KHK-Patienten. Trotz der hohen CKD-Prävalenz besitzt nur ein geringer Anteil der 

Patienten einen adäquaten Informationsstand zu seiner Nierenfunktionseinschränkung 

und dementsprechend wurde auch nur ein geringer Anteil von Spezialisten betreut. Es 

konnte ein Zusammenhang zwischen der mangelhaften Awareness von Seiten der 

Patienten und der lückenhaften Informationsvermittlung im Rahmen von ärztlichen 

Entlassungsbriefen festgestellt werden. Insgesamt war sowohl eine verbesserte 

Wahrnehmung der Nierenfunktionseinschränkung von Seiten der Patienten als auch 

eine häufigere Erwähnung von CKD im Arztbrief mit zunehmendem Schweregrad der 

CKD assoziiert. 

Eine Vervollständigung der Arztbriefe mit der Dokumentation über stationär 

abgelaufenen AKI und oder die Angabe des CKD-Stadiums könnte möglicherweise die 

Awareness der Patienten verbessern und entsprechend auch einen positiven Einfluss auf 

die Therapie und die Patientencompliance haben. 
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5. Zusammenfassung 

Die chronische Niereninsuffizienz (CKD) ist ein weltweites Gesundheitsproblem. 

Insbesondere in den Industrienationen stellt es aufgrund des demographischen Wandels 

eine große gesundheitliche und finanzielle Herausforderung dar, da besonders ältere 

Menschen an einer eingeschränkten Nierenfunktion leiden. Hypertonie und Diabetes 

mellitus sind wichtige Risikofaktoren sowohl für die Entstehung der CKD, als auch für 

die koronare Herzerkrankung (KHK). Die Wahrnehmung der CKD in der Bevölkerung 

ist niedrig, wodurch eine frühzeitige Diagnose erschwert wird.  

Die EUROASPIRE IV Studie hat es ermöglicht, die Prävalenz der CKD in einer 

Studienpopulation von KHK-Patienten im Raum Würzburg zu beschreiben. Nach den 

KDIGO-Leitlinien wurden die Patienten mit einer eGFRCKD-EPI<60ml/min als CKD-

Patienten eingestuft. Zusätzlich wurde der Albumin/Kreatinin-Quotient (ACR) 

bestimmt. Zusammenhänge zwischen der Nierenfunktion und möglichen Determinanten 

wurden untersucht. Mit Hilfe eines Fragebogens wurde die Patienten-Awareness 

beschrieben. Retrospektiv erfolgte die Recherche, ob die Diagnose der CKD bei 

Aufnahme und/oder Entlassung des Indexaufenthalts im Arztbrief vermerkt wurde, dies 

wurde als Awareness der CKD seitens des behandelnden Arztes im Krankenhaus 

gewertet. 

25% der 536-Teilnehmer wiesen am Tag der Untersuchung eine CKD auf. Das mediane 

Alter betrug 69 Jahre und die mediane eGFR lag bei 74 ml/min. Der ACR war mit 8,3 

mg/g in der CKD-Gruppe deutlich erhöht (p<0,01). Das mediane Alter (p<0,01) und 

auch der prozentuale Anteil an Diabetikern (<0,01) waren in der CKD-Gruppe 

signifikant höher. 42,7% der Patienten mit CKD wussten von ihrer 

Nierenfunktionseinschränkung Bescheid. Bei 34 der 79 Patienten, die zum Zeitpunkt 

der Entlassung eine eGFR <60ml/min aufwiesen, wurde eine CKD im Arztbrief 

erwähnt. 

Die vorliegende Studie zeigt eine hohe Prävalenz von CKD und klassischen 

kardiovaskulären Risikofaktoren wie beispielsweise Diabetes Mellitus. Trotz dieses 

hohen CKD-Anteils war sich nur ein geringer Teil der Patienten ihrer 

Nierenfunktionseinschränkung bewusst und wurde nur in geringem Maße von Ärzten 

im Entlassungsbrief erwähnt. Insgesamt war sowohl eine vermehrte Wahrnehmung der 
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CKD seitens der Patienten als auch eine häufigere Erwähnung von CKD im Arztbrief 

mit zunehmendem Schweregrad der CKD assoziiert. 
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